﻿ REVMA- TOLOGA Kiev "Sănătate" i C UDU ■ , ( ) N B Rudenko, A F Leshchinsky, N A Ostapchuk G F Latysheva, L A Venchikova, V G Sap Y A Kivertseva Manualul unui reumatolog / Rudenko b / Іeіtsin-sky A F , Ostapchuk N A și alții Idorov'ya, ,- p În manualul de referință la ■ ■ r 'alte date despre clinica si >■ Editura "Sănătate", , Kiev- , str Chkalova, Întreprinderea șef a asociației republicane de producție "Poligrafkniga" , Kiev- st Dovjenko, CU ^ M ( )- Dorov'ya, ' a DE LA AUTORI Grija pentru sănătatea poporului sovietic este privită de partidul nostru drept una dintre cele mai importante sarcini sociale Hotărârile celui de-al XXVI-lea Congres al PCUS și ale Plenelor ulterioare ale Comitetului Central al PCUS subliniază necesitatea îmbunătățirii metodelor de prevenire, diagnosticare și tratare a celor mai frecvente boli, introducerea examenelor medicale anuale pentru toți pacienții ІOSI GSP, II НІИ I IIIі >і III рі'ІіМН I ІІ'ІІ'і Іоіе оіПіюі інішііі нннцнісі obli 'ІіН I HHU' III CH ІІІY și nici unul І НІНІЧН eu ІІрНІНіЧІІІіМ ІІІНіібіІІІ tu ■SHlgі ng -іmi i ііехнііх і и i ГніLeіІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІЫС, p ІІCH gogoși ■ Respirpiorpіorpіg-іііfі ktsii Acute Destul de des au inologie strepіococică și pot provoca, de asemenea, dezvoltarea sau exacerbarea reumatismului O anumită semnificație patogenetică în dezvoltarea bolii are ■(■ viabilitatea imunității umorale și celulare față de streptococ și produșii săi metabolici, datorită factorilor genetici, ceea ce este confirmat de observațiile de apariție a reumatismului la gemeni și de cazurile de reumatism familial Acești indivizi au o sensibilitate crescută la streptococ și este mai probabil ca alții să se îmbolnăvească în contact cu pacienți care suferă de infecție streptococică acută (amigdalita) sau curent latent (amigdalita cronică, faringita) Tratamentul amigdalitei și infecțiilor respiratorii acute cu medicamente sulfanilamide și antibioticele duce la reducerea numărului de cazuri de reumatism primar și a exacerbărilor acestuia, ceea ce este o altă confirmare a rolului streptococului în dezvoltarea febrei reumatice Schimbarea în ultimele decenii a naturii cursului reumatismului (o creștere semnificativă a formelor de boală curente lente și recurente continuu), conform conceptelor moderne, este asociată cu apariția formelor L de streptococ, în primul rând datorită utilizarea pe scară largă a antibioticelor (penicilinei) pentru infecția cu streptococ Introducerea streptococului în organism și acumularea produselor săi metabolice, care au un efect toxic asupra capilarelor și țesutului conjunctiv, și nici unul dintre imunul ■ n :t КІ іyіy diagnostic usі și pe stick numai după chirurgical III 'ІІІPI'LІ'ІPP, KO, 'DI I' a cavității abdominale ііііkhodnі sero tno fibrinos uksіudpg Ori іnіlііchin și este un focar de distrugere acut Pacienții cu Tpknm trebuie să prescrie un curs de medicamente antireumatice Cu sindromul abdominal, se poate presupune și prezența periarteritei nodose, în care o leziune specifică a vaselor din cavitatea abdominală oferă o imagine similară și nici intervenția chirurgicală nu este indicată În plus, polimorfismul leziunilor vasculare, implicarea rinichilor în proces ajută la diagnosticarea periarteritei nodoase Leziuni ale sistemului nervos în reumatism Toate părțile sistemului nervos pot fi afectate: țesutul cerebral, membranele moi ale creierului și măduvei spinării, rădăcini și sistemul nervos periferic În practica clinică, coreea minoră (la copii, adolescenți și tineri) și diverse tipuri de vasculită cerebrală sunt cele mai frecvente Afectarea sistemului nervos central reflectă un proces reumatic activ Coreea minoră confirmă, fără îndoială, diagnosticul de reumatism unsprezece Se exprimă prin apariția hiperkinezei necoordonate (mișcări violente ale membrelor și mușchi imitați, modificări ale mersului, scrierea de mână), hipotensiune musculară și iritabilitate crescută și lacrimare În timpul somnului, hiperkineza se oprește Coreea minoră se caracterizează printr-un curs lung (până la luni) și recăderi repetate Cefaleea persistentă, amețelile, amorțeala diferitelor părți ale pielii pe partea opusă leziunii și, uneori, simptomele cerebeloase sunt printre cele mai constante semne de deteriorare a vaselor cerebrale Vasculita se caracterizează printr-un curs ondulat și tulburări dinamice repetate ale circulației cerebrale; răspunde bine la terapia antireumatică Trombovasculita reumatică a vaselor cerebrale se caracterizează prin tulburări circulatorii mai lungi și mai persistente cu o perioadă lungă de recuperare Trebuie avut în vedere că leziunile cardiace severe în reumatism cu insuficiență circulatorie severă, în special în prezența stenozei mitrale cu fibrilație atrială, pot fi însoțite de tromboembolism cerebral, hemoragie venoasă, umflarea creierului și a meningelor, convulsii epileptiforme, psihoză Leziunile cutanate în reumatism se manifestă sub forma a trei forme de eritem: nodular, inelar și multiform În cazul eritemului nodos, ganglionii denși durerosi cu un diametru de până la - cm sunt localizați pe regiunea anterioară a picioarelor, spatele picioarelor, pe coapse și fese La început sunt roșiatice, apoi violet-brun, cianotice Durata dezvoltării eritemului este de până la lună Eritemul nodos trebuie diferențiat de leziunile cutanate în tuberculoză, sarcoidoză, boli de droguri și alte alergii stări ic Cu reumatism, eritemul nodos poate dezvălui! curge impreuna cu artralgia si artrita Eritemul în formă de inel (anular) se exprimă în aspectul inelar rotunjit roșu, palid în centrul formațiunilor care sunt localizate pe piept, abdomen, membre, au un diametru de - mm până la - cm, adesea se îmbină în figuri bizare Eritemul multiform exudativ este de obicei localizat pe pielea regiunii anterioare a picioarelor și a dosului mâinilor, rar pe gât, față, iar elementele acestui eritem tind să se contopească Nodulii reumatici sunt localizați în țesutul fibros, tendoane, fascie, aponevroză, localizați în zona genunchiului, articulațiilor cotului în galea aponevrotică Pielea de deasupra lor nu este schimbată Erupția acestor noduli se observă: în principal la copii și adolescenți și poate apărea la temperatură normală și în absența poliartritei În unele cazuri, acestea dispar rapid, în altele rămân timp de - luni Din punct de vedere histologic, acești noduli sunt similari cu nulomul lui Aschoff-Talalaev Erupția nodulilor indică adesea implicarea membranelor seroase și a sistemului nervos în procesul reumatic Pneumonia reumatică se dezvoltă mai întâi în părțile inferioare ale plămânilor sub formă de focare multiple de inflamație, mai des în stânga, se răspândește rapid în întregul lobi inferior și adesea în lobii superiori ai plămânului, apoi captează al doilea plămân sunt detectate fenomene, nu tuse, putine respiratii si spute Respirația peste zonele plictisitoare este bronșică Prin analogie cu multe manifestări de reumatism, procesul se caracterizează prin dezvoltare rapidă și volatilitate, adică dispariția semnelor de pneumonie într-o zonă și apariția lor rapidă în alte zone ale plămânilor In diagnosticul diferential este importanta schimbarea rapida] a zonelor de compactare cu dinamica | rp si nici unul nici, eu І"І * НІІII Studiu cu raze X, ineficacitatea terapiei cu antibiotice și îmbunătățirea stării pacientului ca urmare a terapiei antireumatice Pneumonia reumatică se atașează de visceral sever forme de reumatism cu fenomene de pancardită și este o reacție alergică a țesutului pulmonar (alveole și țesut intertițial) Leziuni ale sistemului digestiv Este posibil să se distingă forma esofagiană de reumatism (esofagită) cu durere și senzație de arsură în esofag la înghițirea alimentelor și durere și revărsat scapular H ) OLMCHNII ofiyi 'NII MGIN IINѵM lipi♦ ІІІІІІН IIMii III ІІІІІІІІІІ, prnchu |ІІ ПМіІ ІІІ'ІОІ in nignchіch nsh) shkіgііі р inn|io■>i■ I Lanna" Taliban pain III I LІІІІCHNNYM ІІG|>ІОоІ|НІН ІOM npr inііnіііn іpr inііnііn іp іpr іnіcheііn іp іprіnі іpіn n іnmiіrp ііbrp іііііе i іsbn în II m, i și nu * pale GI Și ode iiiaioctii linii, revărsarea venelor gâtului, retracția sistolice a vârfului inimii; impulsul cardiac este slab, pulsul este frecvent, tonusul inimii este slăbit, presiunea pulsului este scăzută, ficatul este mărit, ascită (> metodele de cercetare peniana au o importanță deosebită, în primul rând, măsurarea stației venoase, a cărei creștere este semnul principal al bolii, iar eu și fluoroscopia, zonele cu lipsă de pulsație sunt determinate la conturul inimii și cu kimografie - |> ii - deformarea și absența cicatricilor departamentelor corespunzătoare ■inima Pe ECG - o linie de joasă tensiune cu unde T netezite sau inversate, iar pe • 'KG - apariția unui ton pericardic suplimentar imediat după rut (după , - , s), datorită lui o, un trei membri ritm De la clicul deschiderii valvei mitrale, tonul pericardic este diferit etsya: mai târziu a apărut nie, sonoritate mai mare, localizare la procesul xifoid și la vârful inimii, în timp ce clicul se înregistrează mai bine în al doilea spațiu intercostal din stânga sternului Tonul pericardic diferă de tonul III al galopului protodiastolic: sonoritate mai mare, constanță, distanță mai apropiată de tonul II decât tonul III patologic (E E Gogin; ; R Zucker-Grapp, ) Pacienții cu pericardită adezivă și constricție a inimii necesită tratament chirurgical În faza inactivă se observă și alte consecințe ale perioadei acute - aderențe pleurale și pleuro-pericardice, strângerea tendonului în timpul mișcărilor active la nivelul articulațiilor, distonie neurocirculatoare și astenie ca urmă de endopasculită cerebrală etc DIKIMPU ІYG YALІІOLIVL ІIA itsimoi II ІІІІ II ІІХ"-ІuІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІІ DIN ISOLINE nt și іmgііі'іііky >КІ) cu after-im i sau io іііі'М, iar apoi inver-mubci ' (stadiile II - ) I ci idlіііyh și mai ales piept ll-u-iiinix Cu pericardita zhsudativnoy, alte LES sunt de obicei notate ■ la numele de mijloc al exsudatului, deci • gnosticismul său este și mai pronunțat și se bazează pe briza principală pe datele ECG: după I și perioada concomitentă de creștere a G (faza pericarditei uscate), modificări ale amplitudinii dintelui T și inversarea acestuia izbucni În cazuri rare de pericardită lupică, o cantitate mare de exudat și> KG este marcată de o scădere a vol-(dinților U, iar uneori alterarea eleutriche-i (modificarea veli-a) a nlexurilor atriale și ventriculare Percuție și raze X focul a scos la iveală o creștere a dimensiunii inimilor I pericardita italica se caracterizeaza printr-o evolutie favorabila, dar rareori recidiva si in cazul obliterarii pericardului fara simptome de compresie cardiacă (V A Nasonova, ) Detectarea pericarditei are nu atât un prognostic cât o valoare diagnostică: prezența carditei devine incontestabilă, iar diagnosticul de LES devine probabil (E M Tareev, O M Vinogradova, V A Nasonova, ) Dificultăți semnificative de diagnostic pot apărea în cazurile în care pericardita lupică este singura manifestare clinică a bolii Este dificil de diferențiat de pericardita de alte etiologii, în special de pericardita acută idiopatică benignă Trebuie amintit că, în cazul oricărei pericardite de etiologie inexplicabilă, medicul trebuie să-și asume în primul rând LES În cele din urmă, cardita lupică poate fi așteptată și sub formă de celule roșii din sânge: eіidojuirdnіom verrucoasă, valvulară și iris oculară, precum și nіlocardnita lui Libman ■ Sax În același timp, diagnosticul de endocardită este adesea chiar mai dificil decât în cazul reumatismului și, uneori, chiar imposibil (în aceste cazuri, diagnosticul se face doar pe secțiuni) Suflu sistolic peste vârful inimii care apare cu afectarea valvei mitrale este foarte greu de distins de suflul muscular din cauza miocarditei sau cardiosclerozei Cu toate acestea, în acele cazuri relativ rare când un suflu diastolic labil este detectat la apex (cu afectarea valvei mitrale) sau în punctul Botkin (cu afectarea valvei aortice) în timpul auscultației și FCG, diagnosticul de endocardită devine destul de probabil Spre deosebire de endocardita lupică reumatică, provoacă leziuni valvulare minore, limitate doar la scleroza sa marginală (cu excepția cazurilor rare de endocardită infecțioasă) Prin urmare, bolile de inimă în lupus apar rar: cel mai adesea este vorba doar de insuficiență a valvei mitrale Leziunile pulmonare pot apărea în funcție de tipul de pneumonie interstițială (pneumonie lupus) - cu insuficiență respiratorie severă, a cărei manifestare este scurtarea progresivă a respirației și cianoza Radiologic, în acest caz, se determină întărirea și deformarea modelului pulmonar, atelectazia liniară, completată de aderențe pleurale și pleurodiafragmatice și poziția ridicată a diafragmei Nefrita lupică - glomerulonefrita imunocomplex difuză poate apărea cu predominanța sindromului nefrotic, sau predominant glomerulonefrita PDA cu hipertensiune arterială, sau în unele cazuri de formă mixtă; uneori se exprimă printr-un singur sindrom urinar Biopsia renală evidențiază fenomenul buclei de sârmă și corpurile hematoxilinei Nefrita lupică determină un prognostic nefavorabil Se poate dezvolta pielonefrita, mai ales dacă pacienții au primit corticosteroizi și medicamente imunosupresoare Afectarea sistemului nervos este unul dintre sindroamele severe de prognostic Poate fi implicată orice parte a sistemului nervos Sindromul astenonevrotic este observat mai des, dezvoltarea meningoencefalopiradiculonevritei și a sindromului epileptiform la apogeul bolii este posibilă Înfrângerea sistemului fagocitelor mononucleare se manifestă clinic prin poliadenie, mărirea splinei și ficatului Leziunile hepatice sub formă de hepatită lupică, al cărei rezultat poate fi ciroza hepatică, sunt relativ rare, mai des ficatul este mărit din cauza insuficienței cardiace sau ca urmare a degenerării grase Diagnosticul de laborator Un test specific este determinarea celulelor LE, acestea sunt granulocite neutrofile mature, în citoplasma cărora se determină incluziuni omogene, de culoare violet (atunci când se colorează conform Romanovsko) mu) Împreună cu substanțele nucleare fagocitate ale granulocitelor neutrofile, se pot determina nucleele distruse libere (corpii hematoxilină), precum și corpurile hematoxilinei înconjurate de leucocite - fenomenul rozetei Al doilea test tipic în diagnosticul LES este detectarea reacțiilor antinucleare, în special, determinarea anticorpilor la ADN, precum și a nucleelor întregi prin imunofluorescență, determinarea factorului antinuclear în ser Indicatorii nonștiințifici ai bolii includ: disprotea n n și piele, implicarea treptată în procesul de organe din ce în ce mai noi, care este însoțită de o oarecare exacerbare Imagine extinsă boala se formează în - ani Diferă în polisindromicitate (ca și în debutul acut al bolii) cu implicarea în pro- I i b persoană Caracteristici clinice și de laborator ale gradelor de severitate ale procesului patologic în lupusul eritematos sistemic (conform V A Nasonova, ) Index • temperatura I Pierdere în greutate I II perturbarea trofismului Leziuni cutanate Io 'iiiiiiirthrit ! Іі'rіpoirdіp °C sau mai mult Eritem sever de tip "fluture" și lupus Acut, subacut ІІYІІІP Noe Mai puțin de °С Moderat Moderat Eritem exudativ Subacută ('ureche Normal Leziuni discoide Deformant, artralgie adeziv tipii i I iiiishchminіit ІІѵfrnі' eu ■ i zhsnie nervos și alte articole | I moglobină (g/l) (' (>E (mm/h)) ibrinogen (g/l) Proteine totale (g/L) Albumină Globuline C ,- ■ I і Letki ■ factor innuclear ir, ti gr strălucesc gite la DNA (necreditat) eu I Originalul multor supape efuziune acută (vasculită) sindrom nefrotic Encefaloradico-loneurită acută Mai puțin de , sau mai mult - , - , , - , , - , ■ : lei cocite I: și mai sus Regional Înalt (>■ eu si asta Boala valvulară unică (de obicei mitrală) Uscat Encefaloneurită cronică (intermitentă) nefrotică sau urinară - - - , - , , - , , - , - : leucocite : Mediu omogen și marginal Cardioscleroză, displazie miocardică Insuficiență valvulară mitrală adeziv pneumofibroza Glomerulonefrita cronică Polinevrita sau mai mult - , - , , - , , - , Singur sau absent : Omogen Scăzut eu rinichi și sistemul nervos central Fluxul cronic - boala începe imperceptibil, predomină înfrângerea oricărui organ (monosindromicitate) Prin urmare, în clasificare se disting sindroame separate (cu o leziune predominantă a articulațiilor, membranelor seroase, pielii, vaselor de sânge, sistemului nervos, sângelui) În viitor, ani mai târziu, leziunile altor organe se pot alătura - procesul capătă un caracter polisindrom Izolarea naturii evoluției bolii este, de asemenea, importantă pentru determinarea tratamentului: în debutul acut, numirea corticosteroizilor este regula, în subacută acestea sunt prescrise în tabloul avansat al bolii și în cursul cronic , tratamentul se efectuează cu antiinflamatoare nesteroidiene Într-un curs cronic, medicamentele corticosteroizi nu sunt indicate, deoarece anularea lor în viitor poate provoca o generalizare a procesului (sindrom de sevraj) Activitatea procesului este determinată în conformitate cu criteriile (vezi fila ) Se distinge și o fază inactivă - remisie stabilă În această perioadă este important să se avertizeze pacientul împotriva acțiunii factorilor provocatori, care pot fi insolația, răcirea, vaccinările, vaccinarea, acțiunea factorilor de stațiune (nămol) tratament etc ) Diagnosticul indică leziunea principală de un grad sau altul LES ar trebui să fie diferențiat de artrita reumatoidă și alte boli ale țesutului conjunctiv, sepsis, soma, anemie SCLERODERUL SISTEMIC-I MIA Clinica Consistența timp-P femei cu sclerodermie sistemică? (SSD) este asociată cu o leziune difuză a țesutului conjunctiv atât al pielii, cât și al organelor interne sub formă de edem, indurație și fibroză, iar tulburările pronunțate, microcirculația și obliterarea vaselor predominant mici determină progresia distrofiei și a sclerozei generalizate în țesuturi Înfrângere! boala conferă tabloului clinic al bolii o anumită originalitate, cu toate acestea, severitatea cursului este asociată cu implicarea în afecțiuni patologice Tabelul Clasificarea de lucru a partenerilor clinici Natura cursului în funcție de debutul și progresia ulterioară a bolii Activitate clinică și morfologică pielea articulațiilor Acut Subacut Cronic: a) poliartrita sau sero-eita recurente; b) sindromul lupus discoid; c) sindromul Raynaud; d) sindromul Werlhof; e) sindrom epileptiform Faza activă Ridicată (gradul III) Moderat (gradul II) Minimă (gradul I) Faza inactivă (remisie) "Fluture", eritem exudativ, lupus discoid, capilarită, purpură etc Poliartrita artralgică:, acută și acută, cronică În diagnostic, în primul rând, reflectă patologia predominantă a organelor Marcați gradul de utilitate funcțională procesul unui număr de organe vitale, ceea ce confirmă capacitatea leziunii și polisindromului în SJS Leziunea cutanată - pri-tk-ul principal se caracterizează atât prin pierderea elasticității, cât și prin îngroșarea pielii din piept, mâini, antebrațe, zhi-inpa, spate Colorarea pielii me-n - apar zone de depigmentare sau mai des hiperpigmentarea, telangiectazia, vasele subcutanate sunt clar vizibile, sunt posibile manifestări de hiperkeratoză Pielea feței este densă shopizată, nu este luată în іdku, fața este ca o mască, ami-іііо, spatele subțire iese în evidență, nările sunt încordate Caracteristică este forma gurii sub forma unui șnur de poșetă și ohm subțire, colectată •іpiesi falduri, іііpriіііnlsіііііys to i shіy gap; se ridică treptat- ■ i pe scară largă rikkrypap hі poate zaiiep si din cand in cand ■I pi shіpp іpіЖіііс'іі'Лііі ПІЫХ su-ti nuia F simііом ім can a oii deteriorarea saliva- ■ I і і і і rpіііncheiny vydele-ІУПЫ • sindromul Thoy" Îngroșarea pielii gâtului și toracelui creează pacientului o senzație de pa' zir, strângând pieptul și împiedicând o respirație completă, iar apoi contribuind la dezvoltarea unei greutăți evidente de respirație cu respirație superficială Deteriorarea pielii mâinilor poate fi manifestarea inițială a bolii, dar chiar și atunci este atât de caracteristică încât ajută la stabilirea unui diagnostic Pielea este îngroșată, strălucitoare și subțiată Acest semn este deosebit de pronunțat pe degete - sunt îngroșate, îndoite din cauza contracturii de flexie, mișcările sunt dificile, puterea musculară este slăbită Perie pentru sclerodermie - "labă de pasăre" Este caracteristic că mâinile, în special degetele, sunt reci la atingere Cursul ulterioar de bolus іni duce, de asemenea, la un simptom caracteristic al sclerodpktylinului - scurtarea pііly din cauza os-іеоliei filinei de unghii Proіres-inginerie chirpkger purtat poate duce la dezvoltarea gangrenei falangelor distale Manifestări tipice ale sindromului Raynaud - decolorarea pielii, albire sau violet lupus eritematos sistemic (conform lui V A Nasonova, ) leziuni de piu teak i |||| ІІ І ІХ despre - ІІНЦ'К inimă plămâni rinichi sistem nervos -PI ('roznt Miocardită: Pneumonită; Meningoen difuz- і* vriіg, focal, acute glomerulo- cefalopo- irlpt, ped difuz; fritita cronică nefrotiliradică niktk rnt): endocardită; loneurită de tip calic; autobuz, su-insuficient- Pneumo- sau mixt-encefalo- LDHSZIV-itatea valvei mitrale; cardioscleroză; distrofia miocardică sclerotică; nefrită focală; nefrită cronică nevrită (lent); polinevrita culoarea ei, mai ales la răcire, aceste modificări sunt însoțite de parestezii și dureri? Aceste simptome pot preceda dezvoltarea unei mâini tipice de sclerodermie pentru un număr de ani Leziunile articulare în SJS se extind la articulațiile mâinilor, încheieturii mâinii, cotului și se exprimă prin sindromul durerii, care progresează rapid rigiditatea datorită proceselor sclerotice în țesutul periarticular Implicarea în procesul tendoanelor duce la contracturi persistente Deformarea în curs de dezvoltare a mâinii este completată de simptome de sclerodactilie Leziunile musculare se dezvoltă în SJS din cauza modificărilor sclerotice și atrofice ale pielii și țesutului subcutanat Se instalează atrofia, o scădere a masei masei musculare, care completează tabloul epuizării generale progresive Sigiliile dureroase sunt posibile în mușchi, cu examinarea cu raze X în aceste locuri se găsesc calcificări - sindromul Tibierzh-Weissenbach, care este mai des detectat în țesuturile moi ale degetelor În boala acută și subacută, sindromul durerii poate fi asociat cu miozită, a cărei dezvoltare se bazează pe modificări degenerative ale fibrelor musculare cu scleroza lor ulterioară Odată cu afectarea aparatului digestiv, se dezvoltă de obicei disfagia, care se datorează unei leziuni specifice a mușchilor esofagului Examenul cu raze X determină esofagită sclerodermică - rasă difuză lărgirea esofagului în întregime, cu excepția secțiunii inferioare, unde se detectează îngustarea și încetinirea trecerii masei de bariu Afectarea intestinelor se manifestă prin simptome de duodenită, enterită cu semne de absorbție afectată, colită cu constipație persistentă Leziuni ale sistemului cardiovascular Scăderea contractilității mușchiului inimii cu fibroză progresivă a endocardului, miocardului și pericardului, se manifestă clinic: tahicardie de zile, dificultăți de respirație, slăbirea tonogului prin apariția suflului sistolic: peste vârful inimii, diverse aritmii cardiace și tulburări de conducere, pe x -raza - o creștere a dimensiunii inimii și slăbirea pulsației În viitor, se dezvoltă o circulație suficientă a sângelui Deși cardio-sclerodermic afectează toate cele trei membrane ale inimii, totuși, cea mai importantă și mai manifestă este înfrângerea miocardului (miocardită, sau doze miocardice, după I G Guseva, ) Principala caracteristică a afectarii miocardice a sclerodermiei este debutul precoce și progresia constantă a cardiosclerozei, care reflectă uscăciunea morfologică severitatea bolii Deoarece nu există o distincție clinică între stadiile distrofice, inflamatorii și sclerotice ale bolii | aproape imposibil, ele sunt adesea combinate sub denumirea: ^ em "sclerodermie heart" sau "scleroderma cardiopathy Stadiile inițiale ale afectarii miocardice se pot manifesta prin simptomele nespecifice de mai sus, care sunt caracteristice oricărei cardite, și deseori continuă! asimptomatică Simptomele clinice clare apar deja în stadiile târzii ale leziunii cardiace, se observă simptome de cardioscleroză și semne de insuficiență circulatorie, iar acestea din urmă determină adesea prognosticul pr> SJS Deteriorarea pericardului și a cardului end-A se desfășoară de obicei prost languid, nediferind în niciunul (caracteristici clinice, fie: latent Endocardita transferată de origine sclerodermică poate fi adesea judecată numai după dezvoltarea bolilor de inimă: valvă mitrală insuficientă, mai rar stenoză mitrală și timul valvei aortice insuficiente Se produce leziuni vasculare! sclerodermie microangiopa: eu adesea polimorfe şi la i •g'ichiiii III >N'|iMii IIMIINIINI' (DM) se manifestă printr-o leziune predominantă a miocardului, iar procesele morfologice din acesta sunt asemănătoare cu cele din mușchii scheletici, diferind, totuși, prin calitate mai bună: atât modificări inflamatorii cât și distrofice ale mușchiului inimii Simptomele miocarditei sunt stereotipe, cursul acesteia nu este sever Afectarea pericardică și endocardică este rară și de obicei asimptomatică Leziunile renale apar rar sub formă de glomerulonefrită focală și difuză Leziunile stomacului și intestinelor se dezvoltă de obicei secundar vasculitei vaselor sistemului digestiv Diagnosticul de laborator De obicei, o creștere a nivelului de creatină și sânge și urină (cu nydi'ilgiiiin krepgnniish redus), o creștere a IIIIIIIIIKIIIIIIIII ii krishichiiiiphosphoxiaza, chni inriijhiigi ii și pui în iecheiiiin și ras-iiiirpi irniiii iiiink în iiroshchi i IIIIIINYIIIK-III VoimNYIIIK-III 'IIIINS uroiiinn acid uric-ig Sh Irchyn Și imgiieiiiiy peeiiii-iiifiiii dintre acești indicatori (creșteți ii'mnny hilgrodgrmyi (nr II G Husevoi, ) |PM f ІГМіІ ІПЦЫЖГІІІIY plamani sistemul digestiv cat de mult sistemul nervos i [ | karstvennoy sau alte alergii PERIARTERIA NODULARĂ IT Clinica Simptomele sunt mai multe: nici diverse din cauza multitudinii de leziuni vasculare Leziunile vasculare sunt cauzate de vaculige alergice și autoimune Munpo origine, avantajul arterelor medii și mici, permițând atribuirea acestei boli bolilor difuze ale țesutului conjunctiv Vasculita este însoțită de perivasculită și expansiuni rizmatice ale vaselor ci, în plus, zonele peretelui vascular afectat alternează cu zonele hi afectate, care, la palparea vaselor accesibile, dă impresia prezenței unor noduli separați - de unde și denumirea bolii Printre primele "simptome ale bolii se numără n febră, mai mult; în mușchi și pierderea în greutate Temperatura corpului crește la - ° C, care este adesea însoțită de transpirație, indiferent de tratament, creșterea temperaturii este ondulată De obicei: chiar înainte de apariția unui semn clar f n ya organele sunt deja prezente din cauza ciotului indicatorilor de laborator - (I leucocitoză, în principal i profile, eozinofilie, VSH crescut semnificativ, starea febrilă este rezistentă la antibacterian • ietv, dar inferior acțiunii bu-II g china n în special corticosteroizi- droguri 'Mâlul este răspândit în muşchi' Nr і după tipul de polimiozită, foarte uşoară şi încăpățânată; spre deosebire de i'rmp iomnoeita, nu există leziuni ale grupului pre-S іdping a mușchilor de o anumită localizare-іi-T umflare pronunțată, іеішя mușchi și progresivă іі 'slăbiciune musculară ■ІrmfіІІІ musculară merge conform • ' ■ 'ІІрпП І ПІІ II ІННІІІІірі ■ p і le Pierderi mieey t?lp pro •В'ІIIІ Ніи нчк'ііііо or and oile p i 'іuchik nirpeіtini mini Іrnfi chіn reіiiiiii uhulpііі*! irіinnn ■ ' SI PK CHIi III SI IIRNICCHI GOICHSYS II II || II I OM MII) typii ry"nerpuNiy klrniiis bo-myi riichniiiiP glomerulonefrita niiyugi iiikulig a canalelor renale ■ "şi în care se observă des mikrohempturnya și durere în zona inch din cauza prurit renal Pentru înfrângerea і 'nalta arte-ііі este caracteristică hipertensiunea arterială, care plo-і se pretează la terapie medicamentoasă-efectuată prin reti-• ■ - cu sni-і irsnie progresivă Rezultatul glomerulo- ■ ii i este nefroscleroza cu ■ > ■ nopţi de insuficienţă renală nicio inimă în SUS ■ and icternoy clinice ■ han deşi poate apărea ■ piercing coronarian non-știință (până la amendă x și rar ііrknsh cu focale mari), cardioscleroză cu ritmul nostru și acuratețea conducerii circulației sanguine niya Aceste modificări depind în mare măsură de adăugarea hipertensiunii arteriale ridicate Inflamația membranelor inimii este rară și, de obicei, nu are semnificație clinică independentă Înfrângerea plămânilor are loc sub formă de pneumonie, care are următoarele caracteristici: umbre focale în plămâni (pulmonită), febră mare, hemoptizie Se observă eozinofilie, refractare la terapia antibacteriană, efectul tratamentului cu corticosteroizi și derivați de pirazolonă (butadionă) Pneumonia este însoțită de pleurezie reactivă, care este adesea recunoscută radiografic prin prezența aderențelor pleurale, acostare Uneori are loc o dezintegrare a țesutului pulmonar și іі|іііе(" naya În cursul acut al bolii, pot fi observate leziuni vasculare ale organelor abdominale, creierului și inimii și pot apărea, de asemenea, insuficiență renală și epuizare Boală de lungă durată - luni Cursul subacut se dezvoltă similar, dar mai lent Durata bolii este de doi ani Cu x r onical! în timpul cursului, se observă modificări ale pielii și leziuni predominante ale oricărui organ; durata bolii se calculează în ani Diagnosticul diferențial se realizează cu boli difuze ale țesutului conjunctiv și endocardita infecțioasă, limfa treizeci hemptoza asch, bo- și boli infecțioase (tifus, dizenterie), cu simptome de abdomen sever "- operații ale procesului inflamator-irgaiov al cavității abdominale În ■ În aceste cazuri, o examinare detaliată a pacientului relevă modificări ale vaselor de sânge, rinichilor, sistemului rinocerului periferic, inimii, ceea ce este ceea ce poneiul trebuie să stabilească corect di-> i, ■ I A VIBRAȚII ALE ARTICULAȚILOR ȘI A COLONEI COLONALE A UNUI CARACTER INFLAMATORI ' ARTRITĂ HBMLTOIDĂ domnule Jannka Caracterizat prin durere în articulație - ■іupstvo rigiditate dimineața, "■! umflare, mai ales • і zhssudііііn n articulație n țesut periіnkulіііu, restricție cue și mic simetric • > x membre, hiperemie de su- iiimi, nіiiiyііііііis local tempera-і npografiei, cu ajutorul semnelor coto-i- ■ shredelyayut de sacroili-whiii, afectarea hmіbp vertebrală, sindesmofit, modificări ale simfizei iliace, ischiatice, • oasele inferioare și calcaneale ■ coloana pâlniei ia forma unui baston de imbukovy Anchiloza articulatiilor reumatoido-iliace capata absolut si specificitate, i se alatura chisturi subcondrale bilaterale, eroziune bilaterala, ingustarea maxilarului articular, focare de osteocleroza subcondrala Sacroiliita este depistată precoce, adesea bilaterală, • indesmofitul se găsește în stadiu tardiv la locul inelului, adesea bilateral Examinarea cu raze X a articulațiilor periferice indică absența simetriei leziunii și osteoporoza, prezența unor eroziuni mari și o periostita marginală specială Metoda de cercetare cu radionuclizi - scintigrafia cu pnrofosfat de tehnețiu - vă permite să identificați focarele de inflamație care absorb intens substanța radioactivă; cu ajutorul termografiei se fixează focarele de inflamație cu activitate termogenă crescută Diagnosticul diferențial este ajustat cu boala Reiter, sponchoartrita în psoriazis, afectarea articulațiilor și coloanei vertebrale în tuberculoză și bruceloză Este necesar să se facă distincția între forma scandinavă a bolii Bechterew și artrita reumatoidă, forma centrală și bolile degenerative-distrofice ale coloanei vertebrale, forma rizomelică și polimialgia somatică BOALA REUTER (sindromul uretro-culo-sinovial) se caracterizează printr-o triadă de simptome clinice: conjunctivită, uretrita, poliartrită nismam - chlamydia, ale cărei incluziuni sunt detectate într-o răzuire din uretra, în lichidul sinovial, iar semnificația infecției este confirmată de studii imunologice (titrul de complement, prezența antigenului) și experimental prin cauzarea de artrită la maimuțe după introducerea incluziunilor intracelulare de chlamydia Se distinge și sindromul Reiter, care este precedat de enterocolite de diverse etiologii, iar expresia clinică este o triadă patologică Clinica Majoritatea bărbaților tineri se îmbolnăvesc de uretrita nespecifică, o infecție sexuală de natură specifică și nespecifică Debutul bolii este acut sau subacut cu febră, leziuni ale sistemului genito-urinar, mucoasa bucală, precum și unghii, pielea palmelor, tălpi Umflarea, înroșirea conjunctivei durează de la la zile, uneori câteva ore Pot fi observate și alte leziuni inflamatorii ale ochilor Artrita apare în principal la nivelul articulațiilor extremităților inferioare, este asimetrică, cu un caracter exsudativ al modificărilor și o severitate moderată a procesului inflamator Adesea există mono- sau oligoartrita, iar articulațiile picioarelor, în special metatarsofalangiene, sunt tipice Un curs recidivant al bolii este caracteristic Triada clasică nu este întotdeauna detectată la debutul bolii, boala poate decurge atipic, iar triada apare treptat Spondiloartrita din boala Reiter afectează ușor funcția coloanei vertebrale Regiunea lombară și articulațiile sacroiliace sunt predominant afectate Durerea în regiunile toracice și cervicale este mai puțin probabil să deranjeze pacienții, postura este oarecum perturbată Diagnoza de laborator Hemoleucograma completă și parametrii biochimici în majoritatea cazurilor nu se abat de la normă Câteodată- Dezvoltarea artritei cronice relevă o creștere a VSH, uneori leucocitoză, modificări ale parametrilor biochimici Detectarea antigenului III L-B este de cea mai mare importanță (la aproximativ % dintre pacienți), precum și detectarea incluziunilor intracelulare în răzuirea din uretră RF nu este detectat în sânge O examinare cu raze X relevă modificări asemănătoare cu cele care apar în boala Bechterew, fiind relevată doar sacroiliita; Sinde smofitele sunt rareori găsite; de obicei sunt solitare, grosiere și apar într-un stadiu târziu Periostita este tipică, în special în zona oaselor calcaneale Modificările scintigramelor și termogramelor corespund activității procesului inflamator și nu diferă în nicio caracteristică La diagnosticare, este necesar să se diferențieze boala Reiter și boala Bechterew, spondilita psoriazică, poliartrita gonococică, mono- și oligoartrita reumatoidă, boala Whipple ARTROPATIE PSORIATICĂ Cu psoriazis, aproximativ % dintre pacienți dezvoltă leziuni severe ale articulațiilor și coloanei vertebrale Există o relație între psoriazis și afectarea psoriazică a aparatului de mișcare și suport, similară cu cea dintre lupusul eritematos discoid și sistemic, sclerodermia focală și sistemică HLA-B se intalneste in % din cazuri in artropatia psoriazica si in % in sacroiliita si spondilartrita Clinica Boala apare ceva mai frecvent la bărbați decât la femei și este mai severă la bărbați De regulă, există o exacerbare sincronă a pielii și manifestări articulare ale bolii Artrita se caracterizează printr-o leziune asimetrică a articulațiilor interfalangiene predominant distale ale mâinilor (forma clasică) și picioarelor Ca urmare a însoţirii tendovaginită a flexorilor degetelor, aceștia capătă aspectul de cârnați - pielea este roz, strălucitoare, netedă, ca în sclerodermie Degetele mari și degetele de la picioare sunt cel mai frecvent afectate Este caracteristică o colorare albăstruie-violet a pielii de pe articulațiile afectate În articulațiile mari, procesul este adesea recurent Leziunile psoriazice ale coloanei vertebrale corespund rareori severității modificărilor cutanate Spondiloartrita poate apărea izolat sau poate fi însoțită de artropatie, manifestările sale clinice nedistingând de boala Bechterew Sacroiliita este mai des unilaterală În absența plăcilor psoriazice și a unei leziuni tipice a falangelor distale ale degetelor extremităților superioare, spondilita anchilozantă este de obicei diagnosticată Dintre simptomele comune, se remarcă o creștere a temperaturii corpului, emaciare (uneori ascuțită), limfadenopatie și miocardită Pacienții cu leziuni psoriazice ale aparatului de mișcare și sprijin au tendința de a dezvolta insuficiență coronariană și infarct miocardic - o cauză frecventă de deces; ateroscleroza se dezvoltă la o vârstă mai fragedă Dezvăluie glomerulonefrita difuză și tendința la amiloidoză generalizată Diagnosticul de laborator În studiul sângelui găsit! o creștere a VSH, anemie (în special în leziuni severe și activitate ridicată a bolii), apariția S-RP, o creștere a conținutului de fibrinogen, seromucoid și hexoze, unele enzime lizozomale (fosfatază acidă, proteinaze acide și neutre, hialuronidază, etc ), o scădere bruscă a sulfopoliglicanilor serici, o concentrație în creștere de alanină și aspartat aminotransferaze RF lipsește O examinare cu raze X relevă modificări distructive și productive: artrită erozivă, distrugerea severă a articulațiilor individuale Xa |і> rny eroziune și І'prmp falange distale în formă de con, precum și iiyh și oasele metatarsiene în re-unitatea de osteoliză, anchiloza articulațiilor interfalangiene dil, osteoartrita piornichny Când se determină radiografia articulațiilor periferice, osteoporoza, îngustarea liniei articulare, anchiloza Înfrângerea articulațiilor încrucișate n> io-iliace se manifestă sub formă de denivelări și neclarități ale contururilor articulare, prezența focarelor de scleroză și osteoporoză, îngustarea spațiului articular Înfrângerea periostului în afara su-tavei este caracteristică - periostita Sacroileita chat unilateral Sindesmofitele sunt un semn de deteriorare a coloanei vertebrale-coloana sudică, predominant unilaterală, neconectate complet printr-o vertebra, situată la distanță de discul intervertebral Studiile termografice și scintigrafice nu diferă în trăsături, dar permit dezvăluirea procesului inflamator în acele articulații în care nu se manifestă clinic Diagnosticul diferențial se realizează cu artrita reumatoidă, boala Bechterew și boala Reiter BOLI ALE ARTICULAȚILOR COLONA COLABORĂRII A UNUI CARACTER DEGENERATIV GUTĂ OSTEOARTROZA DEFORMANTA * - boala degenerativa-distrofica a articulatiilor cu 'afectarea regresiva a cartilajului articular, dezvoltarea deformarii suprafetelor articulare ale oblicului Tulburarea metabolismului cu denerarea cartilajului articular va apărea ca urmare a două cauze principale: stresul menic și funcțional excesiv asupra cartilajului sănătos (artroză mecanică) și scăderea rezistenței cartilajului la sarcina normală (artroză structurală) Osteoartrita deformantă (DOA) se împarte în primară, care se dezvoltă fără afectare anterioară a articulațiilor în principal după vârsta de de ani și implică de obicei multe articulații (poliartroză), și secundară, care se dezvoltă la orice vârstă după leziune, necroză aseptică, displazie congenitală, boli ale epifizelor a oaselor, după ce a suferit boli inflamatorii ale articulațiilor, cu boli metabolice AOD primar este o boală polietiologică asociată cu încărcare statică crescută și microtraumatizare a articulației, tulburări de aport de sânge și trofism autonom, tulburări endocrine (creșterea activității hormonului somatotrop, scăderea funcției tiroidiene, glandele gonadale etc ), obezitate și posibile efecte toxice, ciuperci alergice și infecțioase, prezența gnichtichsskaya predispusă ii Patogenia bolii este atribuită distrugerii lizozomilor celulelor cartilajului, activării enzimelor proteolitice (catepsină D) și pierderii componentei principale a cartilajului - proteoglicanii (în principal sulfati de condroitină) Posibilitatea reacțiilor autoimune la proteoglicanii cartilajului articular, care au proprietăți antigenice, nu poate fi exclusă Dezvoltarea sinovitei secundare, care determină formarea de mediatori inflamatori, care la rândul lor activează enzimele lizozomale, este asociată cu reacții autoimune Toate acestea contribuie la pierderea în continuare a proteoglicanilor și la progresia bolii Clinica Boala se dezvoltă lent, afectează în principal articulațiile extremităților inferioare, care suportă cea mai mare sarcină funcțională Durerea dureroasă la nivelul articulațiilor apare inițial în timpul trecerii de la repaus la mișcare Apoi durerea îngrijorează în repaus, intensificându-se seara, după efort fizic, cu schimbarea conditiilor meteorologice Adesea există o rigiditate scurtă Pacienții se plâng de slăbiciune și oboseală, uneori "clicuri" și "blocare" articulației Puteți observa o schimbare a mersului (șchiopătând, târâind) Adesea există sinovita reactivă cu netezime a contururilor articulației, o ușoară creștere a temperaturii locale, durere la simțire (de-a lungul spațiului articular) Durerea este, de asemenea, asociată cu spasm al mușchilor din apropiere, contracturi instabile, tendo-bursită În aceste cazuri, punctele dureroase ale articulațiilor sunt determinate de umflarea și creșterea temperaturii locale, durere ascuțită în timpul anumitor mișcări asociate cu tensiunea în tendonul inflamat Cauza durerii este adesea congestia venoasă, în aceste cazuri apare în repaus și dispare odată cu mișcarea Uneori există o durere reflexă în locurile de iradiere (mai des după tipul de sciatică) Îngroșarea articulației este de obicei asociată cu creșterea țesutului osos (osteofite marginale) Adesea, semnele clinice de deteriorare sunt observate în articulația șoldului sub forma unei încălcări a poziției membrului și a limitării mișcărilor în acesta, atrofie concomitentă a mușchilor fesieri; în articulațiile interfalangiene distale ale mâinilor (nodurile lui Heberden) - sub forma unei îngroșări a bazei falangelor distale, durere la palpare și o ușoară limitare a mișcării; - articulațiile genunchiului - sub forma unei îngroșări a articulației, durere la palpare la suprafața interioară de-a lungul proiecției spațiului articular; mai rar - sub forma unei îngroșări a articulațiilor interfalangiene proximale (nodurile lui Bouchard) Limitarea mobilității, de obicei ușoară, apare după câțiva ani, din cauza creșterii osteofitelor la capetele oaselor, a îngroșării capsulei articulare, a fibrozei acesteia, a modificărilor musculare și în caz de afectare a articulațiilor extremităților superioare și neurodistrofic manifestări ale osteocondrozei cervicale Anchiloza este rară, cu excepția articulației șoldului, în care limitarea mobilității și afectarea musculară se instalează rapid datorită particularităților structurii anatomice Există o senzație de scrâșnet în articulație atunci când se mișcă, dar DOA nu poate fi diagnosticată doar pe baza acestei caracteristici, în ciuda faptului că uneori apare înaintea altor simptome O trăsătură caracteristică a bolii este o discrepanță frecventă între severitatea modificărilor clinice și radiologice și plângerile pacientului Prognosticul bolii depinde în mare măsură de localizarea artrozei Este cel mai nefavorabil în caz de lezare a articulațiilor șoldului Sinovita reactivă indică decompensarea bolii Este obligatorie un examen cu raze X, care determină severitatea procesului articular AOD este adesea însoțită de boli obliterante ale vaselor extremităților, tromboflebită, hipertensiune arterială, colecistită cronică și ateroscleroză Diagnosticul de laborator Modificările în sânge sunt detectate numai atunci când apare sinovita secundară - sub forma unei creșteri tranzitorii a VSH În testele biochimice de sânge, se determină o creștere a nivelului de sulfat de condroitin, uneori a acizilor sialic și uric, apariția C-RP și hipercolesterolemia Conform rezultatelor examinării cu raze X, există trei etape în cursul artrozei În stadiul I, există o ușoară îngustare a spațiului articular, în special în locurile cu cea mai mare sarcină funcțională, precum și mici creșteri osoase de-a lungul marginilor buzei articulare Etapa II se caracterizează printr-o îngustare clară a spațiului articular, suprafețele epifizelor sunt aplatizate, deformate, neuniforme, există creșteri osoase semnificative și este posibilă subelevarea I iihi si luxatii in articulatie În al treilea articol, modificările se extind la părțile profunde ale oaselor Se dezvoltă scleroza țesutului osos subcondral, apar focare de restructurare chistică-F (uzură) Este necesar să se diferențieze AOD și leziunile inflamatorii ale articulațiilor (în primul rând poliartrita reumatoidă^, guta Pentru bolile degenerative ale coloanei vertebrale sunt caracteristice două tipuri principale de leziuni: osteoartrita intervertebrală și costovertebrală și afectarea discului intervertebral (spondiloză și osteocondroză), care sunt boli ale articulațiilor intervertebrale și au o etiologie și patogeneză comună Bolile degenerative ale coloanei vertebrale pot fi cauzate de traumatisme, inflamații locale, tulburări de statică, anomalii osoase congenitale, tulburări metabolice - gută, ocronoză; tulburări endocrine etc Boala apare adesea la bărbații cu vârsta peste de ani care sunt angajați în muncă fizică grea Din punct de vedere patogenetic, boala este asociată atât cu leziuni acute a discului intervertebral, cât și, mai ales, cu microtraumatisme repetitive, suprasolicitare cu suprasolicitare fizică prelungită a coloanei vertebrale Factorii alergici și inflamatori, tulburările hormonale, afectarea sistemului nervos autonom cu tulburări vasomotorii și, eventual, o predispoziție genetică joacă un rol În dezvoltarea osteocondrozei, proceselor autoimune au primit recent importanță Clinica Leziunile diferitelor părți ale coloanei vertebrale diferă prin originalitate Osteocondroza intervertebrală cervicală este adesea însoțită de formarea de hernii cartilaginoase ale "costumului intervertebral de diferite dimensiuni și localizare, caracterizate printr-o varietate de semne clinice Cel mai des observat: durere un sindrom cu localizare la nivelul gâtului și brâului extremităților superioare, care este asociat cu compresia rădăcinilor nervoase și un proces neurodistrofic cauzat de impulsuri patologice din țesuturile afectate Aceste procese sunt însoțite de apariția tensiunii musculare și a modificărilor distrofice în locurile de atașare a tendonului și a altor țesuturi fibroase la vertebrele și oasele centurii extremităților superioare Clinic, brahialgia se dezvoltă cu dureri la nivelul gâtului și membrului superior, adesea agravate de tuse, strănut, apar parestezii, mai ales noaptea; slăbiciune, hipotrofie musculară, sensibilitate afectată, reflexe reduse Se dezvoltă tulburări autonome: modificări ale temperaturii pielii cu termoasimetrie, piele uscată sau hiperhidroză, cianoză sau albire Durerea poate crește brusc la sfârșitul zilei de lucru din cauza congestiei venoase crescute Adesea există durere la mișcarea coloanei cervicale, o senzație de trosnet la vertebrele cervicale, rigiditate Poate dezvolta sindromul mușchiului scalen anterior cu parestezie a membrului superior, albire și răceală a mâinii, slăbirea pulsului pe artera radială, slăbiciune și hipotrofie a mușchilor mâinii Neurodistrofice si neurovasculare - brahialgia se manifesta si prin periartrita humeroscapulara (durere si contractura la nivelul articulatiei umarului), epica si dilita, stiloidita; poate apărea sindromul "umăr -mână" Ca urmare a comprimării arterei vertebrale în osteocondroza cervicală, se dezvoltă insuficiența circulatorie în bazinul arterelor vertebrale și bazilare cu tulburări craniocerebrale Există o durere de cap, tulburări de sensibilitate, o senzație de căldură și roșeață a feței; vertij vestibular, tinitus și tulburări de vedere: scotoame pâlpâitoare, ceață înaintea ochilor, durere în ochi O atenție deosebită în osteocondroza cervicală trebuie acordată apariției durerii în regiunea inimii, adesea interpretată ca durere în angina pectorală, de care diferă prin durata neobișnuită și lipsa efectului la administrarea nitroglicerinei Această durere se dezvoltă de obicei atunci când procesul degenerativ al vertebrelor cervicale VI-VII este afectat și este asociată cu afectarea inervației simpatice și tulburări vasomotorii Pacienții (la vârstnicii OCHQBHOM) dezvoltă relativ des mielopatie cervicală, în apariția căreia factorul vascular joacă un rol important Simptomatologia sa este asociată cu presiunea asupra măduvei spinării de către un nucleu pulpos prolapsat, o masă discală proeminentă și creșteri osoase posterioare reactive Clinic se detectează pareze spastic-atrofice și spastice ale picioarelor, nistagmus spontan, dezordonarea mișcărilor, sensibilitate crescută a pielii pe față, fibrilație a limbii În cazurile acute (după un stres fizic ascuțit, lezarea coloanei vertebrale), ischemia coloanei vertebrale este însoțită de tetra- sau paraplegie cu disfuncție a organelor pelvine Leziunile degenerative ale coloanei toracice se manifestă prin spondiloză, osteocondroză și spondilartroză Spondiloza deformantă este cea mai benignă formă de boală degenerativă, caracterizată printr-o leziune predominantă a părții exterioare a discurilor intervertebrale cu formarea de osteofite care cresc la distanță de marginea plăcii osoase subcondrale În cazuri mult avansate, ele se unesc între ele, formând sindesmofiți Discurile intervertebrale și plăcile tegumentare se schimbă puțin Spondiloza și osteocondroza apar cu un tablou clinic slab atunci când osteofitele sunt localizate în părțile anterioare sau laterale de-a lungul coloana vertebrală, deoarece în acest caz nu provoacă compresia rădăcinilor nervoase Dacă procesul degenerativ captează secțiunile posterioare ale vertebrei, există durere constantă, care crește cu îndoirea laterală și efortul fizic Durerea poate fi de brâu, iradiază către inimă, ficat, rinichi Durerea în procesele spinoase ale vertebrelor individuale, durerea în punctele paravertebrale, tensiunea și durerea în cei mai lungi mușchi ai spatelui sunt determinate în mod obiectiv La osteocondroza intervertebrală, durerea apare adesea atunci când trunchiul este extins și rămâne mult timp într-o singură poziție, cu spondilartroză, apare cu cea mai mică mișcare, mai ales cu rotație și înclinări laterale Cu artroza costovertebrală, articulațiile coastelor XI-XII sunt cel mai adesea afectate cu dureri ascuțite cu inspirație profundă, tuse, strănut În stadiul târziu al bolii cu multe osteofite și dezvoltarea sindesmofiților, durerea este permanentă, există o limitare a mobilității coloanei vertebrale toracice (simptomul lui Ott), precum și excursii respiratorii, cifoză, cifoscolioză, o tensiune ascuțită de cei mai lungi mușchi ai spatelui și apoi atrofia lor Adesea puteți găsi semne de leziuni degenerative ale articulațiilor periferice și boli concomitente (obezitate, colecistită cronică, ateroscleroză, hipertensiune arterială, boli cronice ale bronhiilor și plămânilor), Leziunea degenerativă a regiunii lombare sub formă de spondiloză este frecventă, funcția coloanei vertebrale suferă puțin, iar fenomenele radiculare sunt rareori detectate Obiectiv, există durere la palparea proceselor spinoase și a regiunii paravertebrale Osteocondroza intervertebrală cu localizare în partea anterioară a vertebrei adesea nu dă nicio manifestare; dacă este localizat în spatele discului, atunci se dezvoltă o îngustare a foramenului intervertebral și fără rădăcini nervoase Se caracterizează prin durere în regiunea lombară, apărută și agravată de mișcare, efort fizic, uneori după infecții intercurente și când vremea se schimbă Durerea este localizată la începutul regiunii lombare, apoi se răspândește de-a lungul viermelui ischiatic (și uneori femural) în jos În mod obiectiv, se detectează durerea în procesele spinoase, regiunea paraposterior, locul de ieșire al nervului sciatic, crestele iliace sau sacrul În stadiul târziu, sindroamele radiculare sunt asociate nu numai cu deplasarea vertebrei și comprimarea sacului herniar, ci și cu modificări inflamatorii și fibrotice, aderențe în jurul rădăcinilor nervoase Se determină simptome neurologice: simptome de tensiune pozitivă; pierderea sensibilității, slăbiciune la nivelul picioarelor, defecație afectată, urinare, pareză etc Se notează tulburări vegetative marcate (vasculare, trofice, reflexe) Diagnosticul de laborator În timpul unei exacerbări, poate fi detectată o creștere a VSH, rareori - o creștere ușoară a activității fosfatazei acide, proteinazei acide, dezoxiribonucleazei acide O examinare cu raze X relevă osteofite marginale, o scădere a înălțimii discului intervertebral și modificări sclerotice în partea subcondrală a vertebrelor Cu osteocondroza cervicală, corpurile vertebrale se modifică, radiografiile în proiecția oblică sunt deosebit de demonstrative (forma foramenului intervertebral este perturbată sau îngustată) In cazul indicatiilor de interventie chirurgicala se efectueaza discografie si spondilografie Diagnosticul diferențial se realizează cu spondilita anchilozantă și alte leziuni inflamatorii ale coloanei vertebrale, boala Mol (cu localizare cervicală) BOALA KASHIN-BECK Boala Durov) - endemică osteoartrita deformantă, începând din copilărie și adolescență Boala este asociată cu diverși factori, dintre care unul este o cantitate insuficientă de calciu în apă și produse alimentare locale cu un conținut crescut de o serie de oligoelemente - fier, stronțiu, mangan, zinc, argint, plumb Clinica Boala începe și progresează În perioada de creștere maximă a scheletului copilului ( - ani), iar la sfârșitul creșterii, dezvoltarea bolii se oprește, dar nu se oprește Debutul bolii este greu de observat - pacienții se plâng de dureri dureroase și crâșnituri în articulații, oboseală crescută Există forme neprogresive, lente și rapid progresive Principalele simptome ale bolii sunt deformarea simetrică a articulațiilor extremităților superioare și inferioare și limitarea mobilității acestora Exacerbarea durerii în articulațiile vertebrale este facilitată de munca grea, răceli , fluctuații, schimbări de vreme O trăsătură caracteristică a bolii este deformarea și îngroșarea interphala ngovx, articulațiile cotului și gleznelor cu o criză pronunțată în timpul mișcării Se observă fenomene mult mai severe, cu schimbări de anvergură Capetele articulare ale oaselor sunt desfigurate, semnificativ îngroșate Membrele superioare pot fi îndoite la articulațiile cotului în unghi drept, mișcările în ele sunt imposibile Există contracturi ale mușchilor de flexie și lordoză compensatorie a coloanei lombare cu proeminență excesivă a mușchilor fesieri Mersul devine constrâns, mic (rață) din cauza limitării, mișcării în articulațiile șoldului Pacienții sunt subdimensionați, cu degetele scurte ("bear layd") se observă din cauza creșterii întârziate a oaselor mâinii și a unei scurtări accentuate a degetelor În același timp, se poate observa atrofie musculară, o scădere a forței musculare Teste de laborator fără caracteristici O examinare cu raze X determină o leziune simetrică a oaselor mâinii - scleroza și deformarea zonelor de creștere în metafize Procesul de osificare endocondral este perturbat Epifizele sunt turtite sub forma de boluri plate sau capace de ciuperci Dezvăluie osteoartrita, necroza aseptică, dispariția cartilajului Osteofitele, care cresc la colțurile epifizelor, duc la îngroșarea articulațiilor Suprafețele articulare sunt îngroșate și adesea teșite, spațiile articulare sunt înguste Vertebrele iau forma unor colaci cu osteofite la marginile corpurilor vertebrale În diagnosticul diferențial, este necesar să se țină cont de condro- și osteocondropatia, modificări în care sunt detectate imediat după nașterea unui copil, iar în boala Kashin-Beck, acestea sunt dobândite și se dezvoltă pe parcursul mai multor ani GUTĂ Clinică, Boala este asociată cu o încălcare a metabolismului purinelor cauzată de defecte genetice ale sistemului de enzime implicate în formarea acidului uric, precum și cu aportul excesiv de produse metabolice purine și sinteza excesivă a acidului uric sau o încălcare a excreției de acid uric de către rinichi O imagine tipică a primului atac, care apare brusc (de obicei noaptea) la bărbații de peste de ani după consumul de alcool, alimente grase din carne, stres emoțional și traume, și se manifestă prin durere severă în prima articulație metatarsofalangiană a primului deget de la picior tip monoartrita Articulația este umflată, pielea este de culoare roșu aprins sau violet, fierbinte la atingere Inflamația se extinde rapid la tot piciorul, pielea devine mai subțire, uscată și strălucitoare Durerea este intensă, agravată atunci când încerci să schimbi poziția piciorului întoarceţi-vă Simptomul descris al unei căpușe se dezvoltă în mai multe ore de la debutul atacului, persistă o săptămână, apoi dispare spontan, funcția articulației este restabilită Astfel de atacuri pot fi repetate de mai multe ori pe an, în timp ce localizarea caracteristică dispare, inflamația se poate dezvolta în articulațiile mici ale piciorului, în articulația genunchiului sau gleznei, cu toate acestea, atacurile repetate nu sunt încă însoțite de implicarea multiplă a articulațiilor în proces La apogeul atacului, temperatura poate crește până la - ° C Modificări ale articulațiilor în afara atacurilor nu sunt observate Câțiva ani mai târziu, se dezvoltă o poliartrită larg răspândită cu apariția unor noduli gutoși caracteristici - tofi Cu o imagine detaliată a leziunii articulare, severitatea fenomenelor inflamatorii se modifică - durerea persistă, cu toate acestea, culoarea strălucitoare a pielii și edemul care se dezvoltă rapid nu sunt exprimate În același timp, apare o mică criză pronunțată la nivelul articulațiilor, dureri la palpare și încărcare, îngroșarea țesutului periarticular, deformări, ceea ce duce la scăderea funcției articulațiilor sodiu, înconjurat de o capsulă de țesut conjunctiv fără semne de inflamație înconjurătoare, sunt localizate în zona auricularelor, articulațiilor cotului (unde sunt posibile dimensiunile lor mari și dezvoltarea bursitei), articulațiilor mâinilor și picioarelor Tophi pot fi localizați în țesutul periarticular și epifizele oaselor, distrugând structurile corespunzătoare De la sine, tofii se pot ulcera, deschide, apoi se eliberează mase cremoase sfărâmicioase (cristale de acid uric), ceea ce confirmă diagnosticul Dintre manifestările viscerale ale bolii, se observă afectarea rinichilor - chke, periarterita nodosă, g іbilizare și expresie mai mare; Utilizarea unor doze mari de medicamente glucocorticoide (GCS) poate contribui la severitatea hipertensiunii arteriale Sindromul cor pulmonale se manifestă prin afectarea părților drepte ale inimii și se dezvoltă ca urmare a ischemiei și vasculitei pulmonare în lupusul eritematos sistemic, pneumoscleroza și pleurezia adezivă în sclerodermia sistemică, vasculita pulmonară în periarterita nodoză și (rar) deteriorarea muschii respiratori sau plamani in dermatomiozita În plus, sindromul cor pulmonale poate fi rezultatul insuficienței respiratorii în boala Bechterew și, în cazuri foarte rare, tromboembolism recurent al ramurilor arterei pulmonare Sindromul de insuficiență coronariană, însoțit de o leziune predominant a ventriculului stâng, se dezvoltă ca urmare a coronaritei, în principal cu periarterita nodoasă Sindromul cardiac anemic, care implică întreaga inimă, se poate dezvolta în lupusul eritematos sistemic și în alte cazuri de anemie severă În cele din urmă, tratamentul cu doze mari de glucocorticosteroizi poate duce la dezvoltarea sindromului de miocardiopatie cu asteroizi Destul de des, înfrângerea inimii este dată de o combinație a mai multor sindroame specificate Tulburări ale ritmului cardiac Aritmiile cardiace apar în principal în artrita reumatoidă și sclerodermia sistemică, mai rar în dermatomiozita și periarterita nodoasă Extrasistola este de obicei rezultatul carditei, distrofiei miocardice și cardiosclerozei Se observă în leziunile de sclerodermie ale inimii, reumatoide copii, mai rar - cu dermatomiozită, periarterită nodulară și alte boli Extrasistola în cardită se caracterizează prin labilitate și inconstanță, poate fi politopică și scădea sub influența terapiei antiinflamatorii În cazul distrofiei miocardice, severitatea extrasistolei depinde de severitatea factorului cauzal care a cauzat-o (hipertensiune arterială, anemie, doza de corticosteroizi etc ) Cu cardioscleroza, este rezistent În cele mai multe cazuri, extrasistola în bolile reumatice nu are o semnificație clinică independentă și doar confirmă prezența leziunilor miocardice Cu toate acestea, în unele cazuri necesită o atenție specială Deci, extrasistola atrială frecventă la pacienții cu boală mitrală a inimii (stenoza mitrală, insuficiența valvei mitrale gradul III) este un precursor al dezvoltării fibrilației atriale Extrasistola ventriculară, care a apărut în timpul tratamentului cu digitalice sau strofantină, în special bigeminia ventriculară, este adesea un semn de intoxicație cu glicozide cardiace Extrasistola ventriculară politopică frecventă poate fi un precursor al fibrilației ventriculare Fibrilația atrială se observă în principal în bolile reumatice mitrale - stenoză mitrală, insuficiență severă a valvei mitrale Este, de asemenea, caracteristic pentru stenoza tricuspidiană relativ rară și insuficiența valvei tricuspide, care sunt aproape întotdeauna asociate cu boala valvei mitrale Mai rar, fibrilația atrială se dezvoltă cu boală cardiacă reumatică primară severă (L Tomov, I L Tomov, ) și cu leziuni cardiace la pacienții cu boli difuze/țesutului conjunctiv Apariția paroxismelor de fibrilație atrială indică despre deteriorarea hemodinamicii intracardiace, care necesită terapie activă; paroxismele repetate pot servi ca un precursor al tranziției sale la o formă permanentă Fibrilația atrială agravează evoluția și prognosticul oricărei boli de inimă, contribuind, în special, la dezvoltarea insuficienței circulatorii și, de regulă, necesită o digitalizare constantă Tulburări de conducere se observă și în bolile reumatice Cauzele acestora pot fi cardita, dar mai des cardioscleroza Dacă cu karl- "locațiile sunt de obicei tranzitorii (dispar sau devin mai puțin pronunțate sub influența terapiei antiinflamatorii), atunci cu cardioscleroză sunt persistente Blocul atrioventricular de gradul I poate fi observat în cardiopatia reumatismală primară, dar valoarea diagnostică a acestui simptom este relativ mică Prezența tulburărilor de conducere atrioventriculară, în special gradul II, necesită o atenție specială din cauza amenințării dezvoltării unui bloc cardiac complet De asemenea, trebuie amintit că tulburările de conducere pot apărea la utilizarea glicozidelor cardiace, chinidină, novocaină-amidă, aimalină, -blocante și preparate cu potasiu Defecte cardiace În ultimii ani, structura factorilor etiologici ai defectelor valvulare cardiace dobândite s-a schimbat Desi reumatismul este in continuare principala cauza a dezvoltarii lor, frecventa defectelor asociate cu alte afectiuni reumatismale este in crestere: lupus eritematos sistemic, sclerodermie sistemica, artrita reumatoida, spondilita anchilozanta Mai frecvente sunt malformațiile rezultate din endocardita infecțioasă primară În legătură cu vremurile Dezvoltarea chirurgiei cardiace crește numărul cazurilor de insuficiență valvulară postoperatorie (după comisurotomie), precum și numărul pacienților cu valve protetice În consecință, a crescut incidența endocarditei infecțioase postoperatorii (secundar) Trebuie remarcat faptul că această diversitate etiologică se referă în principal la insuficiența valvulară Stenoza orificiilor valvulare în marea majoritate a cazurilor (cu excepția stenozei congenitale) este asociată cu reumatism Evoluția bolii reumatismale de inimă se caracterizează prin anumite tipare Endocardita reumatică primară (endomiocardita) se termină de obicei cu dezvoltarea insuficienței valvei mitrale și (mult mai rar) stenozei acestei valve Ocazional (spontan sau posibil sub influența tratamentului cu hormoni steroizi), endocardita se termină cu scleroză valvulară marginală fără malformații În viitor, cu recidive repetate ale procesului reumatic, endocardita recurentă (endomiocardita) duce la apariția și dezvoltarea ulterioară a unui defect mitral complex (combinat), cu predominanța stenozei sau a insuficienței, iar apoi la deteriorarea altor valve (valva aortică) , tricuspidian), adică la formarea unui defect multivalvular Mult mai rar, dezvoltarea unui defect reumatic începe cu afectarea valvei aortice Valva de insuficiență mitrală (atrioventriculară stângă), considerată anterior cea mai frecventă dintre defectele valvulare dobândite, este acum mai rar întâlnită, ceea ce poate fi explicat prin tendința binecunoscută de supradiagnostic a acestui defect în trecut Cauzele insuficienței valvei mitrale - reumatism, endocardită infecțioasă PP, lupus eritematos sistemic, sistemic ■rmie, rar artrita reumatoidă O formă specială este insuficiența mitrală, care apare după comisurotomia mitrală În reumatism, insuficiența valvei de joc ca boală independentă apare de obicei numai în stadiul inițial al dezvoltării defectului După cum sa menționat deja, de obicei stenoza se unește cu insuficiența și cortexul, adică se formează un defect mitral complex, a cărui dezvoltare ulterioară constă cel mai adesea într-o creștere treptată a severității stenozei; severitatea insuficienței valvei mitrale scade treptat Mai rar defectul mitral și mai departe se manifestă doar prin insuficiență În unele cazuri, ca urmare a exacerbărilor repetate ale procesului reumatic, insuficiența se micșorează, gradul acesteia crește din ce în ce mai mult, ceea ce duce în cele din urmă la tulburări hemodinamice severe Clinica depinde de severitatea insuficienței valvei mitcale De obicei, există trei grade de insuficiență (G F Lang, ; N M Amosov și Ya A Bendet, ), prin analogie cu stenoza mitrală, se disting stadii de defect În caz de insuficiență a valvei mitrale de gradul I (după G F Lang), defectul existent se manifestă clinic doar prin num sistolic, iar acest suflu se aude uneori doar în regiunea vârfului inimii, mai bine în pozitia laterala stanga Zgomotul nu este puternic, suflă; poate fi atât de scurt încât uneori doctorul aude doar "necurat"; La examinarea instrumentală, de obicei, nu se găsesc anomalii și numai uneori, cu examenul cu raze X nedirecționate, este posibilă evidențierea unei creșteri mari a ventriculului stâng și atriului stâng Cu insuficiența valvei mitrale de gradul II, pacienții de obicei nu prezintă nicio plângere, dar un studiu detaliat vă permite să stabiliți apariția dificultății de respirație și a palpitațiilor odată cu creșterea activității fizice La palpare se constată un impuls apical deplasat spre stânga și oarecum crescut, din cauza hipertrofiei și dilatației ventriculului stâng, iar la percuție se determină o expansiune distinctă a matității cardiace la stânga, mai rar la stânga și în sus În timpul auscultării în regiunea apexului inimii, se constată adesea o scădere vizibilă a sonorității primului ton Decisiv "" at- Ceea ce este aici este un suflu sistolic, care se aude deasupra vârfului inimii și în spațiul intercostal al patrulea-cincelea de la marginea stângă a sternului În cazuri tipice, zgomotul este suflant, de intensitate medie, cu un maxim în proiecția apexului sau oarecum medial de acesta; de regulă, este în scădere (decrescendo) și se termină înainte de apariția celui de-al doilea ton; răspândirea zgomotului spre fosa axilară este considerată caracteristică Când se schimbă poziția corpului I în diferite faze ale respirației, intensitatea zgomotului nu se modifică semnificativ, totuși, se aude mai bine cu expirație maximă în poziția pacientului întins pe partea stângă, în timp ce iradierea zgomotul din stânga este, de asemenea, mai clar definit După tonul II, se aude adesea un ton III mai sonor decât normal, care uneori este confundat cu un clic al deschiderii valvei mitrale, ceea ce duce la un diagnostic eronat de stenoză mitrală sau defect mitral complex; întărirea tonului III se datorează faptului că, în faza de umplere rapidă a ventriculilor, o masă de sânge mai mare decât în mod normal intră în ventriculul stâng Se determină accentul tonului II de deasupra arterei pulmonare; semn auscultator important asociat cu o creștere a presiunii în circulația pulmonară, cu toate acestea, evaluarea acestui semn la tineri poate fi dificil din cauza faptului că la o vârstă fragedă, tonul II peste artera pulmonară și este în mod normal mai puternic decât peste aortă Ca urmare a supraîncărcării prelungite a ventriculului stâng și a slăbirii sale ulterioare, decompensarea tipului ventricularului stâng se poate dezvolta în timp, dar cu insuficiența valvei mitrale de gradul II, este de obicei exprimată moderat și se manifestă clinic în principal prin dificultăți de respirație în timpul efortului Insuficiența valvei mitrale de gradul III se caracterizează prin decompensare progresivă, mai întâi de tip ventricular stâng, mai târziu - totală Pacienții se plâng de dificultăți de respirație și palpitații deja cu efort fizic redus; se observă uneori hemoptizie, poate apărea astm cardiac În timpul unei examinări generale, se observă cianoza buzelor, în timp ce se examinează regiunea inimii - pulsație precordială (impuls cardiac), datorită contracțiilor crescute ale ventriculului drept mărit; de obicei, este vizibilă și o pulsație în regiunea epigastrică Bataia apexului este deplasata spre stanga; percuția este determinată de extinderea matității cardiace spre stânga, în sus și adesea spre dreapta În timpul auscultației se constată o slăbire pronunțată a primului ton, adesea nu este deloc diferențiat, se aude doar un suflu sistolic și un al doilea ton Suflu sistolic se aude pe tot parcursul sistolei și poate fi foarte puternic și aspru, uneori se simte la palpare sub formă de tremur sistolic; zgomotul se aude pe întreaga regiune a inimii și poate fi efectuat pe spate, zgomotul maxim este determinat oarecum medial din proiecția apexului inimii Există întotdeauna un ton accentuat II peste artera pulmonară La examinarea plămânilor se găsesc semne care indică congestie în circulația pulmonară (scurtarea sunetului de percuție, slăbirea respirației și crepitus sau mic rafale umede vâscoase inaudibile în secțiunile inferioare posterioare sunt ușoare etc ) În viitor, slăbirea ventriculului drept duce la stagnarea sângelui și în circulația sistemică, care se manifestă clinic printr-o creștere a ficatului prin pastositatea picioarelor, iar apoi prin edem la nivelul extremităților inferioare În stadiile ulterioare, se dezvoltă ciroza congestivă a ficatului, adesea apar ascită, anasarca Insuficiența valvei mitrale de gradul III este relativ rară Pulsul și tensiunea arterială cu insuficiența valvei mitrale compensate rămân normale În prezența decompensării, pulsul este de obicei accelerat, tensiunea arterială poate scădea ușor În etapele ulterioare, fibrilația atrială este adesea observată Examinarea cu raze X la pacienții cu insuficiență de valvă mitrală constată o creștere a atriului stâng, a ventriculului stâng și a ventriculului drept O creștere a atriului stâng se observă în mod deosebit în proiecția oblică dreptă Dacă studiul se efectuează cu contrastarea esofagului, atunci la nivelul atriului stâng se determină o deviație posterioară a esofagului sub formă de arc, a cărui rază este cu atât mai mare, cu atât atriul stâng este mai mărit Deoarece cu insuficiența valvei mitrale, atriul stâng crește în principal din cauza dilatației, gradul de creștere a acestuia este mai mare decât în cazul stenozei mitrale, unde creșterea este asociată în principal cu hipertrofia, astfel încât deviația esofagului este în medie mai pronunțată (raza de arcul este mai mare de cm) Cu o creștere deosebit de accentuată, atriul stâng poate intra în conturul drept al inimii în proiecția frontală, formând aici un arc suplimentar deasupra arcului atriului drept Un semn de diagnostic important este pulsația expansivă a stângi і'і і'trdia Ventriculul stâng cu (și precizia valvei mitrale-І> / se distinge în principal prin secțiunea II superioară, în timp ce vârful său este înclinat spre stânga și ascuțit, ceea ce indică dilatația sa spumoasă avantajoasă O creștere a ventriculului drept este manifestata in primul rand prin expansiunea si deplasarea in sus a conului ar-ierii pulmonare, ulterior cresterea generala se determina cu extinderea umbrei cardiace spre dreapta si deplasarea unghiului atrioovasal drept in sus Extinderea si deplasarea in sus a conului arterei pulmonare în combinație cu expansiunea apendicelui atrial stâng și a părții craniene a ventriculului stâng duce la o netezire a "taliei" inimii în față Inima în ansamblu dobândește așa-numita configurația mitrală, particularitatea sa în cazul insuficienței valvei mitrale este că conturul stâng al umbrei cardiace în proiecția frontală este aproape o linie dreaptă Toate aceste modificări sunt caracteristice unei insuficiențe mitrale semnificative Cu o ușoară insuficiență (gradul I), semnele radiologice sunt de obicei absente și doar uneori există o ușoară creștere a ventriculului stâng și atriului stâng Stagnarea sângelui în plămâni în timpul decompensării se manifestă prin expansiunea și pletora rădăcinilor plămânilor și întărirea ri-unka pulmonară Pe electrocardiograma cu insuficiență a valvei mitrale non-elsh (gradul I), de obicei nu se găsesc modificări caracteristice Insuficiența semnificativă (gradul II-II) duce la o abatere a axei electrice a inimii spre stânga din cauza hipertrofiei dilatației ventriculului stâng, este de obicei exprimată moderat datorită efectului de neutralizare al hipertrofiei ventriculului drept și numai în în unele cazuri, produce o deplasare ușoară a segmentului ST în jos și în jos niem Unda T în I-II și în pieptul stâng conduce Hipertrofia și dilatarea atriului stâng se manifestă pe electrocardiogramă prin modificări de tip "P mitral", care sunt însă mai puțin pronunțate decât în cazul stenozei mitrale În cazul fibrilației atriale, electrocardiograma arată unde atriale aleatorii, de obicei de amplitudine mai mare decât undele de fibrilație atrială la pacienții cu cardioscleroză aterosclerotică Pe fonocardiogramă, în conformitate cu datele auscultatorii, se înregistrează un suflu sistolic, începând imediat de la tonul I, contopindu-se de obicei cu acesta Amplitudinea și durata zgomotului este cu atât mai mare, cu atât gradul de insuficiență este mai mare Numai în cazul dezvoltării insuficienței cardiace severe, intensitatea suflului sistolic poate scădea semnificativ Zgomotul este în scădere (decrescendo) și cu o ușoară insuficiență se termină înainte de apariția celui de-al doilea ton, cu o insuficiență ascuțită se aude pe tot parcursul sistolei Amplitudinea tonului I cu o uşoară insuficienţă rămâne normală, cu o insuficienţă moderată scade moderat, iar cu o insuficienţă ascuţită se reduce brusc, de multe ori tonul I nu este deloc diferenţiat Echivalentul grafic al accentului tonului II peste artera pulmonară este o creștere a amplitudinii tonului II Dacă se aude al treilea ton, atunci este înregistrat și pe fonocardiogramă, iar grafic diferă clar de clicul deschiderii valvei mitrale printr-o frecvență mai mică și o distanță mai mare de al doilea ton O ecocardiogramă cu insuficiență semnificativă a valvei mitrale relevă modificări caracteristice dilatației ventriculului stâng și atriului stâng, excursie excesivă a peretelui ventriculului stâng și septului interventricular, mișcarea multidirecțională a foițelor valvei mitrale în diastolă și absența închiderea lor în sistolă Cu toate acestea, adesea încălcări ale mișcării supapelor cu acest defect nu sunt detectate pe ecocardiogramă În orice caz, cu o ușoară insuficiență a valvei mitrale, ecocardiograma rămâne de obicei normală Diagnostic și diagnostic diferențial În prezența unui complex tipic de simptome - în caz de insuficiență a valvei mitrale de gradul II - diagnosticul de defect nu este dificil de pus Baza pentru aceasta sunt: extinderea matității cardiace la stânga sau la stânga și în sus, slăbirea primului ton și suflu sistolic peste vârful inimii, accentul al doilea ton peste artera pulmonară, semne radiologice și electrocardiografice ale hipertrofia și dilatarea ventriculului stâng și atriului stâng Dificultățile de diagnostic apar cel mai adesea cu insuficiența de gradul I, când nu există modificări clare în părțile corespunzătoare ale inimii, iar din simptomele auscultatorii există doar un suflu sistolic la vârful inimii, adică atunci când există o problemă în aprecierea unui suflu sistolic izolat În aceste cazuri, în primul rând, este necesar să se excludă alte cauze care duc la apariția suflului sistolic (accelerarea fluxului sanguin în timpul febrei, tireotoxicoză, scăderea vâscozității sângelui în timpul anemiei etc ), precum și suflul sistolic fiziologic care se găsește adesea la oamenii sănătoși, care se formează în artera pulmonară și poate fi efectuată în regiunea apexului inimii; acest zgomot se distinge de obicei prin intensitatea maximă în al doilea sau al treilea spațiu intercostal de la marginea stângă a sternului și prin faptul că scade brusc - până la dispariția completă - atunci când subiectul este mutat în poziție verticală În regiunea apexului inimii, suflu sistolic conductiv datorat altor defecte, în special, suflu sistolic în timpul stenoza orificiului aortic, insuficiența valvei tricuspide, defectul septului interventricular ki Primele două defecte sunt ușor excluse pe baza altor simptome specifice acestora și pe baza: caracteristicilor zgomotului în ambele cazuri (a se vedea mai jos) Cu un defect septal ventricular izolat, suflul sistolic poate fi singurul simptom al defectului, dar și acest suflu diferă clar de suflul sistolic mitral într-o altă zonă de severitate maximă (al patrulea spațiu intercostal la marginea stângă a sternului), de asemenea ca zgomot extrem, care pentru insuficienta mitrala gradul I nu este harai! thorno Dacă toate celelalte cauze sunt excluse, atunci un suflu sistolic la vârful inimii trebuie considerat un semn al insuficienței valvei mitrale Cu toate acestea, trebuie avut în vedere faptul că insuficiența valvei mitrale nu este întotdeauna un defect valvular organic, poate fi funcțional Insuficiența funcțională - închiderea incompletă a deschiderii cu foițe valvulare nemodificate - este asociată în principal cu hipo-, mai rar cu hiperfuncția mușchilor papilari (prolaps de valvă mitrală sau insuficiență mitrală papilară, insuficiență mitrală "musculară" în miocardită, distrofie miocardică), cardioscleroză cu dilatarea ventriculului stâng (insuficiență mitrală relativă în defectele aortice etc ) Prin urmare, cu suflu sistolic izolat, diagnosticul de boală valvulară organică se poate face doar luând în considerare toate datele clinice (inclusiv anamneza) și instrumentale În special, sindromul de prolaps (prolaps) al valvei mitrale se caracterizează prin păstrarea primului ton, prezența unui decalaj între primul ton și debutul suflului sistolic (suflu sistolic târziu), precum și creșterea zgomotului în verticalul şi slăbirea chiar și dispariția sa în poziția orizontală a pacientului, Zhichm cu dispariția zgomotului ■ clic sistolic Diagnostic "fereastră de confirmare ecocardiografică și chiar mai precisă Igoetyu - cu ventriculografie Dificultăți de diagnostic apar și atunci când apare insuficiența valvei mitrale S¥), expansiunii și bifurcării undei P și scăderii undei R cu creșterea undei S în conduce V - V Destul de des se dezvoltă blocarea piciorului drept al unui ciorchine atrioventricular Cu toate acestea, astfel de semne sunt observate în stadiile relativ târzii ale stenozei În stadiile incipiente iar cu stenoză ușoară, modificările ECG sunt în mare parte necaracteristice Pe fonocardiogramă, în conformitate cu datele auscultatorii, se detectează o creștere bruscă a amplitudinii tonului I (echivalentul fonocardiografic al unui ton I batând), un clic al deschiderii valvei mitrale și suflu diastolic (suflu) analiza relevă o întârziere a tonului I: intervalul de la începutul undei Q până la începutul părții principale a tonului I (tonul Q - I) a crescut la , - , s sau mai mult în loc de , - , s în normă Clicul deschiderii valvei mitrale este înregistrat ca câteva oscilații predominant de înaltă frecvență în intervalul , - , s de la începutul tonului II; Tonul t II este separat printr-un interval liber (interval II - OS) Cu o stenoză pronunțată cu o presiune semnificativ crescută în atriul stâng, intervalul II - OS este scurtat la , - , s Un suflu proto-diastolic începe imediat după deschiderea valvei mitrale și este în general decrescendo; în absența unui clic, începe cu un crescendo scurt, ceva mai târziu decât al doilea ton, adică, în ambele cazuri, există un interval liber între al doilea ton și începutul zgomotului, care distinge suflul proto-diastolic în timpul stenozei din suflul proto-diastolic cu insuficiență valvulară aortică, care începe imediat de la tonul II; altă diferență - frecvența mai mică a zgomotului protodiastolic mitral Deoarece suflul protodiastolic în stenoza mitrală este separat de al doilea ton, în practică apare adesea la mijlocul diastolei (mai ales că diastola este de obicei scurtată în stenoză din cauza creșterii ritmului), pe această bază este adesea numit mezodiastolic Suflul presistolic are forma unui crescendo, începe imediat după terminarea undei P pe ECG și, crescând, se contopește cu tonul I; cu Încetinirea conducerii atrioventriculare, suflu presistolic separat de tonul I și în astfel de cazuri are formă romboidă (crescendo-decrescendo) Odată cu confluența suflulor protodiastolici și presistolici, pe PCG se înregistrează un suflu pandiastolic continuu În cazul fibrilației atriale, suflul presistolic încetează să fie înregistrat Amplitudinea tonului II peste artera pulmonară este puternic crescută în comparație cu amplitudinea tonului II peste aortă (echivalentul fonocardiografic al accentului tonului II peste artera pulmonară) Suflu sistolic, dacă este prezent, are caracteristici similare cu suflul sistolic în insuficiența valvei mitrale Suflul lui Graham - Still este înregistrat ca fluctuații scurte de amplitudine descrescătoare după un ton II accentuat peste artera pulmonară O ecocardiogramă arată o mișcare unidirecțională a valvei mitrale în diastolă, o scădere pronunțată a ratei de închidere diastolică precoce a valvei anterioare, o scădere a excursiei totale a valvei mitrale și o creștere a cavității atriale stângi Diagnostic și diagnostic diferențial În cazul stenozei severe, simptomele clinice și mai ales auscultatorii sunt de obicei atât de caracteristice încât diagnosticul nu este pus la îndoială Dificultățile de diagnostic apar cel mai adesea cu o stenoză mică, când principalele simptome clinice sunt absente, iar sindromul auscultator este reprezentat doar de unul sau două semne, care, de asemenea, pot să nu fie complet convingătoare și să aibă o altă explicație Pe de o parte, în stadiile incipiente ale defectului, un suflu presistolic poate fi auzit uneori numai în poziția pacientului pe partea stângă după efort fizic Pe de altă parte, simptomele clinice și auscultatorii pot fi atipice atunci când sunt severe opțiuni de stenoză Stenoza este adesea o se cunoaște - și la pacienții de vârstă înaintată cu fibrilație atrială, tulburări persistente de 'ritmie și de-impensare severă, la care, din cauza cardiosclerozei, primul ton poate fi topit, se aud zgomote și accent II la-"p , indistinct, un clic al deschiderii valvei mitrale nu este determinat și, prin urmare, mai ales având în vedere vârsta și tulburările persistente de conducere, cardioscleroza aterosclerotică este diagnosticată în majoritatea cazurilor În toate cazurile, un examen clinic detaliat, în special auscultarea atentă și utilizarea instrumentelor moderne ridicare metode permite post- obțineți diagnosticul corect Actual și prognoză Când mitral- În caz de stenoză, sarcina principală cade pe atriul stâng relativ slab, ceea ce duce la debutul precoce al decompensării cu dezvoltarea congestiei în cercul mic În viitor, din cauza slăbirii ventriculului drept, stagnarea se dezvoltă în cercul mare al circulației sanguine Semnele clinice de decompensare în acest defect sunt detectate mult mai devreme decât în insuficiența valvei mitrale și defectele aortice, în care cel mai puternic ventricul stâng poartă sarcina compensatorie principală Cu stenoză, de obicei precoce sau apare pâlpâirea târziu naya, aritmia, care servește ca un factor suplimentar care contribuie la progresia decompensării Trebuie subliniat faptul că odată cu adăugarea fibrilației atriale mii dispar doua diagnostice importante Semne nostice - suflu presistolic și "P mitral" pe ECG Pe lângă fibrilația atrială, o complicație frecventă, și uneori relativ precoce, este astmul eredic, în multe cazuri cu tendință de a se transforma în edem pulmonar Retenția de sânge în atriul stâng, datorită îngustării deschiderea venei și oprirea activității de propulsie a atriului în timpul fibrilației atriale, contribuie la formarea de cheaguri de sânge în ea Cel mai adesea acestea sunt parietale, mai rar - cheaguri de sânge sferice libere; un tromb sferic poate închide periodic orificiul atrioventricular stâng pentru o perioadă scurtă de timp, provocând leșin și uneori moarte subită a pacientului Trombii din atriul stâng pot servi ca sursă de embolie în circulația sistemică; asa apar infarctele embolice ale splinei, rinichilor, intestinelor etc ; embolia cerebrală este o complicație frecventă și formidabilă Stagnarea sângelui și încetinirea fluxului sanguin în plămâni, combinate cu modificări inflamatorii ale pereților vaselor de sânge (vasculită reumatică) contribuie la formarea cheagurilor de sânge în vasele pulmonare, ceea ce explică infarctele frecvente ale plămânilor cu stenoză, adesea repetate si multiple Infarctele pulmonare apar, de asemenea, în legătură cu embolie - - ca urmare a derivării particulelor de cheaguri de sânge care se formează în ventriculul drept și în atriul drept și stadiul decompensării ventriculului drept Trombii din venele extremităților inferioare pot fi, de asemenea, o sursă de embolie pulmonară în dezvoltarea insuficienței ventriculare drepte Toate complicațiile tromboembolice sunt caracteristice în special stenozei cu fibrilație atrială Complicațiile mai puțin frecvente includ disfagia datorată comprimării esofagului de către un atriu stâng mărit și răgușeală asociată cu pareza corzii vocale stângi din cauza comprimării nervului recurent stâng de către o arteră pulmonară mărită (semnul Ortner) În general, cu stenoza mitrală, în timp apar diverse modificări patologice, ducând la tulburări profunde ale funcțiilor vitale de bază, motiv pentru care decesul relativ precoce al pacienților cu acest defect dacă corectarea chirurgicală nu este efectuată în timp util Defect mitral complex (combinat) În ciuda faptului că stenoza mitrală pură este acum diagnosticată mai des decât înainte, boala cardiacă mitrală complexă (combinată) (insuficiența valvei mitrale în combinație cu stenoza) este încă, aparent, cea mai comună formă de boală mitrală și una dintre cele mai frecvente vicii în general Deoarece boala complexă a valvei mitrale este întotdeauna reumatică în etiologie, ea servește ca un criteriu de diagnostic important pentru reumatism La defectul mitral dificil predomină fie insuficiența, fie stenoza; mult mai rar ambele defecte sunt exprimate aproximativ egal Elucidarea predominantei unuia sau altuia defect este deosebit de importanta in prezent din cauza necesitatii stabilirii indicatiilor si contraindicatiilor pentru tratamentul chirurgical Deci, cu insuficiență mitrală semnificativă, metoda de tratament este înlocuirea valvei, în timp ce un grad mic de insuficiență mitrală nu împiedică intervenția chirurgicală pentru stenoza predominantă Predominanța insuficienței în boala complexă a valvei mitrale este evidențiată de o creștere semnificativă a ventriculului stâng și de o pulsație sistolica expansivă a atriului stâng detectată prin fluoroscopie Un cert, deși mai puțin important, este un suflu sistolic prelungit (care ocupă întreaga sistolă) puternic și aspru la vârful inimii În același timp, semnele auscultatorii ale stenozei mitrale sunt relativ mai puțin pronunțate, în special, primul ton este rar din palme și poate chiar să fie slăbit, un clic al deschiderii valvei mitrale se aude rar, dimpotrivă, un suflu presistolic pronunțat la vârful inimii elimină o lipsă semnificativă acurateţea valvei mitrale-' (V Yonash, ) Predominanța stenozei se evidențiază prin percuție și mărirea inimii determinată radiologic, predominant în sus și spre dreapta, sunet de zgomot I, un clic clar al deschiderii valvei mitrale, un suflu puternic protodiastolic prelungit și (în ritm sinusal) presistolic suflu, semne ale predominanței ventriculului drept pe ECG, În diagnosticul diferențial cu stenoză "pură", trebuie amintit că suflul sistolic la vârful inimii nu este întotdeauna un semn al insuficienței valvei mitrale concomitente Există cazuri frecvente când insuficiența mitrală nu este detectată în timpul intervenției chirurgicale în stenoza cu suflu sistolic Suflu sistolic în aceste cazuri nu are încă o explicație adecvată și unificată Uneori este considerat cordal, legând apariția zgomotului cu tensiunea coardelor de tendon topite ale supapei Se poate datora și insuficienței relative sau organice a valvei tricuspide sau stenozei orificiului aortic cu o zonă atipică (la apex) de zgomot maxim puternic Prognosticul pentru boala complexă a valvei mitrale este mai puțin favorabil decât pentru stenoza sau insuficiența izolată, decompensarea aici este mai pronunțată și se dezvoltă adesea la o dată mai devreme Insuficiența valvei aortice Principalele cauze ale insuficienței valvei aortice trebuie considerate reumatismul și endocardita infecțioasă, mai rar se dezvoltă în boala Bechterew, sistemic! sclerodermie O formă specială este insuficiența valvulară postoperatorie din cauza comisurotomiei aortice Clinica Pacienții care suferă de insuficiență a valvei aortice de mult timp (uneori de zeci de ani) pot i; nu face plângeri și nu de puține ori se detectează o defecțiune sondaj nom Insuficienţa se manifestă însă printr-o serie de tulburări subiective caracteristice: palpitaţii (datorită contracţiilor crescute ale inimii), mai ales în decubit dorsal; durere în regiunea inimii anginei pectorale, care se explică prin insuficiență coronariană relativă ca urmare a unei discrepanțe între fluxul sanguin coronarian și masa ventriculului stâng hipertrofiat și, posibil, umplerea insuficientă a arterelor coronare în diastola În plus, pacienții se plâng uneori de o durere de cap de natură pulsatilă și ■ împrejurimile cu schimbarea poziției corpului și a activității fizice Simptomele obiective în cazurile de insuficiență valvulară severă sunt destul de indicative La examinarea pacientului, se remarcă paloarea pronunțată, pulsația crescută a vaselor: fie numai arterele carotide și subclaviere (artere dansante - arteriae saltantes), fie multe zone vasculare: ritmice, sincrone cu pulsul capului (simptomul Musset) , constricția ritmică și dilatarea pupilelor, etc Avem impresia unui "uman" pulsatoriu - homo pulsans Când se examinează regiunea inimii, se observă o bătaie de apex în formă de cupolă înălțată Dacă chorokul se dezvoltă încă din copilărie, uneori se formează o proeminență a peretelui toracic, corespunzătoare locației ventriculului stâng - "cocoașa inimii" La palparea bătăii apexului, creșterea sa bruscă este detectată din cauza hipertrofiei ventriculare stângi, a creșterii zonei sale și a deplasării spre stânga și în jos ca urmare a dilatației ventriculului stâng În funcție de deplasarea bătăii apexului în timpul percuției, se determină deplasarea marginii stângi a matei cardiace spre stânga (spre linia axilară anterioară și mai departe) și în jos (până la al șaselea și chiar al șaptelea spațiu intercostal) Iercuția poate dezvălui și o aortă mărită La auscultarea în zona apexului, există o slăbire a tonului I La ascultarea cu urechea până la vârful inimii și chiar în stânga acesteia, se aude un al treilea ton (la auscultarea cu stetoscopul, se aude mai rar); apariția tonului W indică începutul slăbirii miocardului ventriculului stâng și, astfel, are o anumită valoare prognostică (N D Strazhesko, ) Pe baza inimii, se determină slăbirea tonului II, datorită "scurtării" sau distrugerii foișoarelor valvei și închiderii lor incomplete Gradul de slăbire a tonului II poate servi ca indicator al gradului de distrugerea valvei aortice Cel mai important simptom al insuficienței valvei aortice este un suflu protodiastolic în scădere (decrescendo) auzit în al doilea spațiu intercostal din dreapta la marginea sternului Se efectuează de-a lungul cursului regurgitației - spre apex și este adesea mai bine auzit sub a treia coastă stângă la atașarea acesteia la stern - în punctul Botkin-Erb Acest punct este adesea singurul loc pentru a asculta un suflu protodiastolic în cazurile de defect emergent la pacienții cu endocardită reumatică sau infecțioasă a valvei aortice Uneori, acest murmur se aude cel mai bine la vârful inimii Zgomotul se aude mai bine la expirație când pacientul este în poziție verticală, uneori în poziție orizontală (V Yonash, ) Poate fi de diverse puncte forte, cel mai adesea are un timbru moale și un caracter suflator Cu o slăbire a mușchiului inimii, în special cu activarea procesului reumatic, tahicardie severă și tahiaritmie, suflu diastolic poate să nu se audă deloc; diagnosticul unui astfel de defect "afonic" este dificil Alături de suflul diastolic indicat, cu insuficiență valvulară aortică izolată, pot fi auzite și alte sufluri Deci, peste aortă pot apărea suflu sistolic, care se explică de obicei prin îngustimea relativă a deschiderii aortice în comparație cu aorta dilatată (stenoză aortică relativă) În cazurile de insuficiență pronunțată a valvei aortice deasupra apexului, se poate auzi un suflu sistolic de insuficiență mitrală relativă din cauza unei expansiuni puternice a ventriculului stâng În cele din urmă, suflul presistolic al lui Flint poate fi detectat deasupra apexului, explicat prin faptul că sângele aortei, care umple ventriculul stâng * în diastolă, ridică foița anterioară a valvei mitrale, îngustând astfel orificiul atrioventricular stâng Suflul lui Flint este puternic atenuat prin inhalarea nitritului de amil și agravat de medicamentele vasopresive Odată cu apariția stenozei relative a deschiderii valvei mitrale, datorită creșterii ventriculului stâng și ridicării foiței anterioare a valvei mitrale, se poate asocia și apariția suflului Coombs funcțional mezodiastolic Atât suflul Flint, cât și cel Coombs nu sunt însoțiți de un ton de palme I și de un clic al deschiderii valvei mitrale Pulsul în insuficiența aortică este de obicei corect, cu frecvență normală sau moderat rapid Frecvența cardiacă crescută este un factor compensator (durata diastolei scade) și, prin urmare, nu necesită numirea preparatelor digitale Proprietățile pulsului se modifică Este rapid, sau rapid (ceieg) și înalt (altus), adică unda pulsului crește rapid și sus și scade la fel de repede O undă de puls ridicată cu o creștere rapidă dă impresia unui puls săritor (pul-sus saliens) Mărimea și tensiunea pulsului sunt crescute - este mare (magnus) și dur (durus) Se observă modificări ale tensiunii arteriale: presiunea sistolică este normală sau mai des crescută, diastolică redus semnificativ sau chiar nedeterminat prin metoda auscultatorii Astfel, presiunea pulsului este întotdeauna ridicată Pe vasele periferice se pot determina fenomene auscultatorii caracteristice La auscultarea arterelor mari, de exemplu, una viguroasă, se detectează uneori un dublu ton de Traube, care se explică printr-o întindere ascuțită și o prăbușire bruscă a pereților vasculari, respectiv, umplerea sistolica și scăderea diastolică a umplerii arterelor mari Când peretele vascular este comprimat cu un stetoscop pe artere mari (femurale etc ), se aude un zgomot Durozier dublu Zgomotul se explică prin îngustarea lumenului vasului datorită comprimării de către un stetoscop cu flux sanguin crescut și de la inimă la periferie în timpul sistolei și de la periferie la inimă în timpul diastolei O examinare cu raze X relevă o configurație tipică a aortei inimii: ventriculul stâng este mărit brusc în dimensiune, vârful său este rotunjit, talia inimii este accentuată; aorta este de obicei dilatată Umbra inimii seamănă cu o rață plutitoare sau așezată, cu forma unei cizme etc Pulsația inimii și a aortei de amplitudine crescută este celeroidă Pe electrocardiograma cu insuficiență a valvei aortice se constată de obicei o deviație a inimii electrice a inimii spre stânga și semne de hipertrofie și dilatare a ventriculului stâng, în derivațiile V - Vb unda R este mare, segmentul ST este deplasată în jos, iar unda T devine bifazică sau negativă, în derivațiile V - V, se înregistrează o undă S profundă, segmentul ST este deplasat în sus, iar unda T crește ; Pe fonocardiogramă în cazul insuficienței valvei aortice se detectează o scădere a amplitudinii tonurilor I și II și o scădere a suflului protodiastolic de înaltă frecvență, care debutează, spre deosebire de "suflu protodiastolic în stenoza mitrală, direct d" după tonul II - ton "curgător" H și II; zgomotul are o amplitudine maximă deasupra sternului la nivelul de atașare al treilea cartilaj costal sau în al treilea sau al patrulea spațiu intercostal la marginea stângă a sternului În conformitate cu datele auscultatorii privind FCG, se poate înregistra un suflu sistolic în formă de romb de stenoză relativă, care are de obicei o amplitudine mică și este separat atât de tonurile I, cât și de II Pe ecocardiogramă, modificări caracteristice dilatației ventriculare stângi, o creștere a excursiei peretelui ventricular stâng, flutter de amplitudine mică a foilor valvei mitrale în diastolă, o expansiune a lumenului și o creștere a pulsației pereților aortici, repetitivitatea valvei aortice iar absenţa închiderii acestuia în diastolă se constată Diagnosticul insuficienței valvei aortice se bazează în principal pe identificarea unui suflu protodiastolic caracteristic în scădere peste aortă și în punctul Zotkin-Erb, precum și pe modificări ale tensiunii arteriale și ale pulsului Dacă se produce suflu diastolic în al treilea (al patrulea) spațiu intercostal din stânga sternului, trebuie să se distingă de suflu diastolic în stenoza mitrală, care este ușor de realizat datorită caracteristicilor suflului de insuficiență aortică; FCG oferă o asistență semnificativă în acest sens: suflul aortic, spre deosebire de suflu mitral, începe imediat de la al doilea ton Al treilea ton auzit în aceeași zonă, spre deosebire de clicul (tonul) deschiderii valvei mitrale, este determinat mai bine prin ascultare directă decât cu un stetoscop, iar pe FCG se caracterizează prin frecvențe mai mici și o distanță mai mare din al doilea ton În cazurile tipice, diagnosticul insuficienței valvei aortice nu este dificil După stabilirea diagnosticului, este necesar să se afle etiologia defectului În reumatism, insuficiența valvei aortice este de obicei combinată ruetsya cu Alte defecte: stenoza orificiului aortic, stenoza mitrală, insuficiența organică a valvei mitrale Insuficiența valvulară aortică izolată ("pură") se dezvoltă ca urmare a endocarditei infecțioase și a bolii Bechterew, în absența acesteia din urmă, descoperirea unui defect "pur" indică tipul său vascular, cauzat de sifilis sau ateroscleroză În sifilis și ateroscleroză, tonul II de deasupra aortei este păstrat, chiar accentuat și are un timbru metalic, în timp ce în reumatism și endocardita infecțioasă (defect de tip endocardită), din cauza distrugerii valvei, tonul II este slăbit sau absent Suflu diastolic în insuficiența valvei aortice de tip vascular se distinge printr-un timbru mai grosier, maximul său este de obicei determinat în al doilea sau al treilea spațiu intercostal din dreapta sternului (și nu în punctul Botkin-Erb) Diagnosticul de sifilis este ajutat și de o anamneză adecvată, depistarea semnificativă Expansiunea Iogo a aortei ascendente, angina pectorală datorită formării de infiltrate sifilitice la nivelul gurii vaselor coronare, leziuni ale ficatului, sistemului nervos central, reacții serologice pozitive (Wasserman și alții) Ateroscleroza este evidențiată de apariția unui defect la bătrânețe, prezența semnelor de ateroscleroză a aortei, coronariene și a altor vase vitale, precum și scleroza arterelor periferice Actual și prognoză Deoarece insuficiența valvei aortice este compensată de un ventricul stâng puternic, acest defect se caracterizează printr-o perioadă lungă - de mulți ani - și adesea decenii - de compensare fără semne evidente de insuficiență circulatorie (în absența exacerbărilor frecvente ale procesului reumatic) Când, din cauza slăbirii ventriculului stâng, se dezvoltă decompensarea defectului, acesta rapid progresează și este dificil de tratat cu glicozide cardiace, spre deosebire, de exemplu, de boala valvulară mitrală, în care decompensarea precoce este relativ ușor de corectat Insuficiența circulatorie în insuficiența valvei aortice se desfășoară în funcție de tipul ventriculului stâng - cu stagnare în circulația pulmonară, atacuri de astm cardiac și edem pulmonar Cu un atac de astm cardiac, provocat de stres fizic sau neuropsihic, decompensarea defectului poate începe pentru prima dată; poate fi si prima manifestare clinica a bolii Cu o insuficiență severă a valvei aortice din cauza unei expansiuni puternice a ventriculului stâng, se dezvoltă o insuficiență relativă a valvei mitrale - apare "mitralizarea" defectului aortic (N Huchard, ) În viitor, se poate alătura insuficiența ventriculară dreaptă secundară, urmată de stagnare în circulația sistemică - se dezvoltă insuficiență circulatorie totală Activarea procesului reumatic poate contribui la apariția sau agravarea decompensării În plus, endocardita infecțioasă secundară se poate dezvolta pe fondul insuficienței aortice Stenoza orificiului aortic Cauza stenozei orificiului aortic este cel mai adesea reumatismul și, deși stenoza aortică reumatică la majoritatea pacienților este combinată cu insuficiența valvei aortice și boala valvei mitrale, îngustarea izolată este mult mai frecventă decât se credea anterior (V X Vasilenko, ) Clinica În primii ani și chiar decenii, stenoza deschiderii aortice decurge ca un defect ușor; cu o ușoară îngustare, de obicei nu dă nicio manifestări clinice subiective și este adesea găsită întâmplător în timpul examinării pacientului Odată cu o creștere a stenozei, în special în etapele ulterioare ale bolii, pacienții se plâng de amețeli și leșin care rezultă din scăderea alimentării cu sânge a creierului, angina pectorală asociată cu o scădere a fluxului sanguin coronarian și palpitații Toate aceste simptome apar de obicei în timpul exercițiilor fizice Odată cu dezvoltarea decompensării, apar dificultăți de respirație și crize de astm (astm cardiac) Adesea sunt precedate de slăbiciune și oboseală La examinarea pacientului, se observă o paloare pronunțată, în regiunea inimii există o bătaie de vârf de ridicare Dacă defectul se dezvoltă încă din copilărie, o "cocoașă cardiacă" este adesea vizibilă în funcție de locația ventriculului stâng Palparea este determinată de o creștere a bătăii apexului, iar la baza inimii tremur sistolic, care se găsește uneori și pe vasele gâtului Numai în stadiile ulterioare ale stenozei severe se produce o expansiune semnificativă a ventriculului stâng, care se manifestă printr-o schimbare a bătăii apexului și a marginii stângi a tocității cardiace spre stânga și în jos; deplasarea este de obicei mai mică decât în insuficiența valvei aortice Semne de defect diagnostic importante sunt detectate în timpul auscultației: I zgomotul cardiac este de obicei păstrat, II tonusul este de obicei slăbit din cauza rigidității, rigidității cuspidelor valvei aortice sclerozate; în cazul în care foișoarele valvei devin nemișcate, de exemplu, cu stenoză calcifiată, tonul II poate dispărea Cu toate acestea, în unele cazuri, tonul II poate rămâne neschimbat În al doilea spațiu intercostal de la marginea dreaptă a sternului și în al treilea la robinetul său din stânga (punctul Botkin-Erb), se aude un suflu sistolic puternic și de obicei grosier (suflu de exil), răspândindu-se în primul rând prin fluxul sanguin către carotidă şi arterele subclaviere, în fosa jugulară, dar şi '" până în vârful inimii și, uneori * iar pe spate, în marginea interscapulară -іnk Zgomotul se aude mai bine expir în poziția verticală a pacientului Când mușchiul ventricular stâng este slăbit, suflul se va slăbi, iar stenoza mitrală concomitentă, emfizemul pulmonar, precum și tahicardia ascuțită sau tahiritmia contribuie, de asemenea, la slăbirea acestuia Pulsul cu stenoză a deschiderii aor-giei este de obicei corect, oarecum încetinit (pulsus rarus); se caracterizează printr-o amplitudine mică a undei de puls (puls mic - pulsus parvus) și creșterea lui lentă (puls lent, prelungit - pulsus tardus, longus) Presiunea sigolică este scăzută, presiunea diastolică este normală sau ușor crescută și, respectiv, presiunea pulsului este redusă, cu toate acestea, la unii pacienți cu genoză aortică, tensiunea arterială este crescută Examenul cu raze X relevă configurația aortică a inimii; ventriculul stâng este hipertrofiat, vârful său este rotunjit O creștere mare a ventriculului al doilea, care se observă cu insuficiența valvei aortice, de obicei nu apare cu stenoză Pulsația inimii, în comparație cu insuficiența valvei aortice, are o amplitudine mai mică și este mai lentă Adesea există expansiune post-stenotică a aortei inițiale Cu metode speciale de cercetare (cinematografie cu raze X), poate fi detectată calcificarea valvei aortice Pe electrocardiogramă modificările sunt apropiate de cele ale insuficienței valvei aortice, ele se exprimă în principal în semne de supraîncărcare sistolice a ventriculului stâng Pe fonocardiograma cu stenoză a deschiderii aortice, o scădere a amplitudinii tonurilor II sau, mai rar, și II și un suflu sistolic în formă de romb sau fusiform cu un maxim în mezo- masa; zgomotul are un maxim amplitudine în cel de-al doilea spațiu intercostal la marginea dreaptă a sternului, dar este bine efectuată și în jos și se înregistrează și de-a lungul marginii stângi a sternului iar în vârful lui Botkin - Erb și în vârful inimii Ecocardiograma evidențiază ecouri multiple în interiorul lumenului bazei aortice, semne de hipertrofie ventriculară stângă fără o expansiune semnificativă a cavității sale și o creștere a duratei sistolei ventriculare stângi Diagnosticul stenozei deschiderii aortice se bazează în principal pe detectarea în al doilea spațiu intercostal la marginea dreaptă a sternului și în punctul Botkin-Erb a unui suflu sistolic puternic și grosier care se extinde la vasele gâtului și în fosă jugulară, însoțită de tremur sistolic la baza inimii și având pe fonocardiogramă o formă caracteristică romboidă sau fusiformă Prin urmare, diagnosticul diferențial al defectului se rezumă la aprecierea suflului sistolic auzit pe baza inimii la nivelul celui de-al doilea sau al treilea spațiu intercostal la marginile sternului și chiar la apex Suflu sistolic de stenoză relativă a orificiului aortic (de exemplu, insuficiență valvulară aortică concomitentă), spre deosebire de cel organic, nu este de obicei atât de puternic și aspru și nu este însoțit de tremur sistolic În plus, în acest caz, nu există modificări caracteristice ale pulsului și tensiunii arteriale, dar expansiunea aortică este detectată prin percuție și radiografic Suflu sistolic poate fi cauzat de îngustarea aortei în alt loc, și anume, îngustarea congenitală a istmului I (coarctație) aortei Pentru diagnosticul acestui defect, sunt importante următoarele: o scădere semnificativă a tensiunii arteriale la extremitățile inferioare concomitent cu creșterea presiunii în extremitățile superioare, prezența anumitor - Uzururi vizibile cu raze X ale marginilor inferioare ale coastelor, cauzate de presiunea prelungită a colateralelor dilatate - arterele intercostale Suflu sistolic (sau sistolic-diastolic) în timpul coarctației aortei este adesea efectuat pe spate, în spațiul interscapular Suflu sistolic în stenoza arterei pulmonare izolate (fusiform pe FCG) se observă pe fondul hipertrofiei ventriculare drepte (mai degrabă decât stângi) Un suflu sistolic funcțional cu maxim peste artera pulmonară este cel mai frecvent suflu auzit pe baza inimii Este greu de distins de acesta zgomotul stenozei aortice organice în stadiile incipiente, când este determinat doar în primul sau al doilea spațiu intercostal la marginea dreaptă a sternului (R Rushmer, ) Dacă vârful inimii este locul de ascultare și, uneori, sunetul maxim de zgomot în stenoza aortică, este nevoie de un diagnostic diferențial cu zgomot în insuficiența mitrală În ultimele două cazuri, principala trăsătură care deosebește suflul sistolic în stenoza aortică de suflul sistolic mitral și funcțional este înregistrarea pe FCG a intensității sale maxime în mezosistolă Suflu sistolic cu defect septal ventricular congenital se caracterizează printr-un sunet maxim la nivelul celui de-al treilea sau al patrulea spațiu intercostal deasupra sternului sau la marginea stângă a acestuia Este mai puternic decât zgomotul în stenoza aortică, dar se aude mai slab pe vasele gâtului Pe PCG ocupă toată sau aproape toată sistola și, cu un defect mic, are formă panglică, de platou, iar cu defect mare crește spre sfârșitul sistolei, uneori capătă fus formă Cu un defect septal pronunțat, se observă hipertrofia ambilor ventriculi ai inimii După diagnosticul de nasul orificiului aortic determină etiologia acestuia Când reumatismul este mai des combinat cu altele; defecte valvulare St aortic izolat (curat) poate fi adesea congenital, apoi este detectat chiar și în copilărie sau aterosclerotic (se dezvoltă la vârstnici în creștere) Actual și prognoză Odată cu îngustarea palatinală a deschiderii aortei, este posibil să nu dea nicio manifestări clinice subiective pentru o lungă perioadă de timp, iar uneori cazul său se găsește pe secțiune Nu se caracterizează printr-o perioadă lungă - de obicei de câteva decenii - de compensare Cu toate acestea, primul aspect clinic al stenozei aortice severe poate fi imediat extrem de grav În primul rând, aceasta se referă la leșin? Ele se explică printr-o încălcare a alimentării cu sânge a creierului de la intrarea unei cantități mici de sânge în aortă Sincopa cu stenoza orificiului aortic este aproape întotdeauna însoțită de o pierdere completă a pulmonară cu dezvoltarea unei insuficiențe relative a valvei tricuspide Fonocardiograma - simptomul principal este suflu sistolic, în principalele sale caracteristici suflu dialogic în insuficiența mitrală: pleacă direct de la tonul I și are o formă descrescătoare (decrescendo), mai rar - panglică sau fusiformă, ocupând în majoritatea cazurilor întreaga sistolă (suflu pansistolic); se înregistrează la atașarea coastei IV stângi de stern și se extinde de-a lungul celui de-al cincilea spațiu intercostal spre stânga, uneori până la vârful inimii Spre deosebire de suflul în insuficiența mitrală, acesta crește odată cu inhalarea și poate fi înregistrat și la procesul xifoid; Tonul I este de obicei păstrat, slăbirea lui se remarcă numai în cazurile de defect valvular semnificativ, de exemplu, ca urmare a endocarditei infecțioase a valvei tricuspidiene Tonul III este adesea înregistrat O ecocardiogramă arată mărirea cavității ventriculare drepte și mișcarea vagă sau paradoxală a septului interventricular Diagnosticul insuficienței valvei tricuspide se bazează pe detectarea pulsației sistolice a venelor cervicale, o creștere a inimii drepte cu decompensare de tipul drept (stagnare în cercul mare), suflu sistolic în spațiul al cincilea intercostal dintre marginea stângă a sternului și a liniei medio-claviculare stângi, precum și în procesul xifoid, agravat de inspirația profundă Uneori, un suflu sistolic poate fi singurul semn al unui defect Dacă se efectuează până la vârful inimii, este necesar să se diferențieze și un suflu sistolic similar în insuficiența mitrală Dacă este detectată insuficiența valvei tricuspidiene, trebuie determinat dacă este adevărată, organică, valvulară sau relativă Insuficiența relativă se dezvoltă datorită extinderii inelului valvei fibroase în boli care conduc la o extindere semnificativă a ventriculului drept; cu stenoză mitrală, inimă pulmonară cronică, miocardită severă etc Cu stenoza mitrală, este adesea dificil de aflat dacă există o combinație a acesteia cu insuficiența organică sau relativă a valvei tricuspide Dovada convingătoare a naturii adevărate, valvulare, a unei astfel de insuficiențe (precum și a insuficienței mitrale) este combinația sa cu stenoza Actual și prognoză În cazul insuficienței valvei tricuspidiene, congestia venelor circulației sistemice se dezvoltă mai devreme decât în cazul defectelor cardiace mitrale și aortice, dar pentru o lungă perioadă de timp aproape că nu afectează starea generală a pacientului, acest lucru se datorează faptului că acestea sunt cauzate de cauze mecanice, și nu slăbiciune miocardului Când, în caz de insuficiență a valvei tricuspide, ventriculul drept slăbește, evoluția bolii se agravează semnificativ Cea mai gravă manifestare a stazei venoase este dezvoltarea cirozei congestive a ficatului, urmată de adăugarea de hipertensiune portală și ascită În unele cazuri, insuficiența acestei valve este complicată de fibrilația atrială, care agravează semnificativ prognosticul De asemenea, este posibilă dezvoltarea endocarditei infecțioase secundare Stenoza tricuspidiană (stenoza orificiului valvei tricuspidiene) are cel mai adesea o etiologie reumatică De regulă, este combinat cu insuficiența valvei tricuspidă și alte defecte - mitrală și aorală Clinica La examinarea unui pacient notă: acrocianoză, uneori cu o nuanță icterică, tumefiere și pulsație presistolică a venelor jugulare Natura presistolică a pulsației lor poate fi detectată dacă comparăm pulsul de pe vena jugulară cu pulsul de pe artera carotidă opusă, pulsul spumant rămâne în urmă Adesea există și o pulsație presistolică a ficatului mărit și dens Palparea uneori dezvăluie tremur diastolic la stânga sternului în al cincilea spațiu intercostal și la marginea inferioară a sternului Matitatea inimii este crescută spre dreapta datorită creșterii atriului drept Principalul semn auscultator al stenozei este un suflu diastolic, auzit în majoritatea cazurilor în al cincilea spațiu intercostal din stânga sternului, de-a lungul liniei parasternale, între acesta și linia media-claviculară, precum și în partea inferioară a sternului sternul și procesul xifoid Zgomotul se aude la începutul diastolei (suflu diastolic precoce, sau protodiastolic), uneori la sfârșitul acesteia (suflu presistolic), crește la înălțimea inspirației (simptomul Rivero-Carvallo) clătind Tonifierea și clicul deschiderii celor trei valve pliante sunt rare, se caracterizează și printr-o creștere la înălțimea inspirației Accent Tonul II peste artera pulmonară cu o stenoză "curată" a deschiderii valvei tricuspide este absent Este posibil ca pulsul să nu se schimbe, dar adesea există fibrilație atrială Presiunea arterială este uneori redusă Examenul cu raze X în proiecția anteroposterioră relevă o creștere a umbrei inimii spre dreapta; în a doua poziție oblică, este clar vizibilă o creștere a umbrei atriului drept, care iese deasupra ventriculului drept nemărit Pulsația atriului drept, spre deosebire de insuficiența valvei tricuspide, are o amplitudine mică Nu există semne de congestie pulmonară cu stenoză pură Pe electrocardiogramă se notează o undă P mărită și ascuțită și conduce II, III, aVF, adică un "P pulmonar" tipic, caracteristic hipertrofiei atriale drepte Nu există semne pronunțate de hipertrofie ventriculară dreaptă pe electrocardiogramă cu stenoză tricuspidiană "pură" Pe fonocardiogramă se înregistrează mai devreme decât în cazul stenozei mitrale, suflu protodiastolic (decrescendo) și uneori suflu presistolic, care diferă și la un debut mai devreme În prezența fibrilației atriale, nu există suflu presistolic Suflu diastolic crește la înălțimea inspirației, se înregistrează în al cincilea spațiu intercostal din stânga sternului, iar la procesul xifoid se înregistrează mai rar tonusul de deschidere al valvei tricuspide Ecocardiograma arată mișcarea diastolică unidirecțională a foișoarelor valvei tricuspide și o scădere a ratei de închidere diastolică precoce a foiței anterioare Diagnosticul stenozei tricuspide este complicat de faptul că aproape niciodată nu apare în forma sa pură, dar, de regulă, este combinat cu alte defecte - mitrală, aortică În acest caz, în primul rând, diagnosticul auscultator este dificil Deci, atunci când stenoza descrisă este combinată cu stenoza mitrală, semnele auscultatorii sunt practic aceleași și adesea apropiate ca localizare, doar originea lor este diferită; în plus, adesea nu există un ton (click) al deschiderii valvei tricuspide, dar există un accent al tonului II peste artera pulmonară În acest caz, semnul distinctiv al stenozei luate în considerare este o creștere a suflului diastolic la înălțimea inspirației (simptomul Rivero-Carvallo) Un semn important de stenoză este prezența "P pulmonar" pe ECG, precum și pulsația presistolică a venelor jugulare și creșterea naya ficat, cu toate acestea, odată cu debutul fibrilației atriale, pulsația dispare În plus, nu este patognomonică pentru defectul descris, deoarece se observă în pericardită și unele malformații congenitale, de care trebuie avute în vedere în diagnosticul diferențial Actual și prognoză În ciuda debutului precoce al stagnării în venele cercului mare, starea generală a pacienților pentru o lungă perioadă de timp poate rămâne satisfăcătoare Ca și în cazul insuficienței valvei tricuspidiene, deteriorarea în stadiile ulterioare ale bolii apare din cauza dezvoltării cirozei congestive a ficatului și a ascitei, iar în stadiile incipiente datorită adaosului de fibrilație atrială Pe fondul stenozei pronunțate, complicate de fibrilație atrială, în atriul drept se pot forma trombi, care sunt sursa de embolism a ramurilor arterei pulmonare Complex (combinat) 'Yurok al valvei tricuspide Insuficiența izolată a valvei ipex-cuspid și stenoza izolată a orificiului acesteia sunt extrem de rare; de obicei, există o combinație a acestora - un defect complex (combinat) Este aproape întotdeauna cauzată de reumatism Acest defect, de regulă, este combinat cu defecte ale valvelor mitrale și aortice (defecte combinate) Dintr-o storba, cu un defect complex din cauza îngustării orificiului atrioventricular drept, se netezesc simptomele insuficienței cauzate de regurgitare: pulsația sistolica a venelor jugulare scade, suflul sistolic slăbește și dispare Pe de altă parte, stagnarea în venele circulației sistemice cu un defect complex crește în comparație cu cea din fiecare dintre defecte separat; în acest caz, se poate observa o combinație de pulsații sistolice și presistolice ale venelor cervicale și ficatului Boala cardiacă combinată este înfrângerea mai multor (<><> de obicei două sau trei) valve cardiace Defectele combinate, de regulă, sunt de origine reumatică, iar în marea majoritate a cazurilor, procesul reumatic afectează mai întâi valva mitrală și doar uneori simultan și alte valve Prin urmare, prezența unui defect combinat (multivavalv) indică nu numai severitatea, ci și prescripția comparativă a bolii reumatismale de inimă Cel mai frecvent dintre defectele combinate este mitro-aorta Aceasta poate fi o combinație de defecte mitrale complexe și aortice complexe, o combinație de defecte mitrale complexe și insuficiență aortică etc Adesea există o combinație de stenoze pure sau predominante - valva mitrală și orificiul aortic În astfel de cazuri, una dintre stenoze - adesea prima - este mai pronunțată Predominanța acestei stenoze duce la scăderea încărcăturii pe ventriculul stâng și, în consecință, la netezirea simptomelor și la dificultatea diagnosticării stenozei aortice : hipertrofia ventriculară stângă este rar detectată chiar și prin electrocardiografie Stenoza mitrală, combinată cu insuficiența aortică, netezește și manifestările clinice ale acesteia Combinația dintre stenoze mitrale și tricuspide este mai puțin frecventă În acest caz, pe de o parte, semnele de stagnare în circulația pulmonară din cauza stenozei mitrale scad, în special, accentul tonului II peste artera pulmonară este puțin pronunțat sau absent și, pe de altă parte, stagnarea se dezvoltă rapid în venele cercului mare Alături de așa-numitele stenoze duble indicate, există și o stenoză triplă - ) eliminarea medicamentelor glucocorticoide, în special după utilizarea lor pe termen lung, trebuie efectuată lent, cu o reducere treptată a dozei (la fiecare - zile după obținerea efectului); ) este posibil și adesea oportun să se combine bronzarea glucocorticoizilor cu antiinflamatoare nesteroidiene, agenți anabolizanți, factori de stațiune etc Preparatele de glucocorticoizi se administrează cel mai adesea pe cale orală; este posibilă și administrarea intramusculară, intravenoasă și intraarticulară Medicamentele sunt prescrise pentru reumatism, în special cu activitate ridicată a bolii, precum și în combinație cu salicilați și cu activitate minimă a procesului Cel mai frecvent utilizat prednisolon (sau prednison) într-o doză zilnică de , - , g (uneori până la , g), pe curs - , - , g În artrita reumatoidă cu o activitate ridicată a procesului patologic, inclusiv formele viscerale și pseudoseptice ale bolii, se folosesc aceleași doze zilnice de prednisolon Cu o evoluție persistentă a bolii, pacienții sunt transferați la doze de întreținere ( , - , g pe zi) De obicei, glucocorticoizii sunt combinați cu indometacină, acid acetilsalicilic, clorochină, preparate de aur, ceea ce face posibilă reducerea dozelor celor dintâi Există, de asemenea, preparate combinate - de exemplu, cilindru de presare Cu leziuni articulare severe, se recomandă administrarea intraarticulară de hidrocortizon sau medicamente de betametazonă (celeston) și triamcinolonă (kenalog) cu acțiune prelungită Injecțiile intraarticulare cu hidrocortizon sunt, de asemenea, recomandabile în pregătirea pacienților pentru terapia cu nămol spa, atunci când un proces pronunțat în articulațiile individuale împiedică acest lucru Doze mai mari de glucocorticoizi ( , - , g sau mai mult de prednisolon pe zi) sunt utilizate în cursul subacut și acut al lupusului eritematos sistemic, urmate de o scădere treptată și trecerea la doze de întreținere ( , - , g) În sclerodermia sistemică (forma subacută), prednisolonul este utilizat și el timp îndelungat, dar în doze mai mici ( , - , g pe zi) Cursuri scurte de terapie cu glucocorticoizi sunt necesare pentru exacerbarea sclerodermiei cronice, cu periarterita nodoza si dermatomiozita Efectele secundare pot apărea cu terapia prelungită cu glucocorticoizi și doze relativ mari de medicamente La unii pacienți, există o creștere a apetitului, o creștere a greutății corporale (mai tipică cu utilizarea dexametazonei, paramegazoia), rotunjirea plumbului (moderat pronunțată cu utilizarea tuturor medicamentelor, dar într-o măsură mai mare cu tratamentul) cu dexametazonă), excitabilitate mentală crescută - euforie, tulburări de somn Simptomele dispeptice (senzație de greutate sau durere în regiunea epigastrică, arsuri la stomac), acțiune ulcerogenă (dezvoltarea unui ulcer duodenal sau a ulcerului gastric, exacerbarea unui ulcer peptic existent) sunt în principal inerente, într-un grad moderat, tuturor medicamentelor din acest grup (pentru a într-o măsură mai mică - prednisolon, - metil-prednzolon, paramethaeon) Terapia cu glucocorticoizi poate fi însoțită de catabolism proteic, osteoporoză, dezvoltarea sindromului Cushing, diabet cu steroizi și activarea infecției cronice La copiii cu tratament pe termen lung cu aceste medicamente, pot exista încălcări ale proceselor de creștere și osificare Efectele secundare necesită rareori eliminarea completă a terapiei cu glucocorticoizi, de obicei folosind un efect corectiv (antiacid, antimicrobian, anabolic, antihipertensiv și sedative, diuretice și alte medicamente), este posibil să le reducă sau să le elimine Este important să ne amintim că, odată cu terapia hormonală, funcția glucocorticoidă a glandelor suprarenale a pacientului este brusc limitată, iar în cazul unei creșteri semnificative a necesității acestor hormoni în situații stresante (traume concomitente, intervenții chirurgicale) etc ) este necesară creșterea dozei de glucocorticoid utilizat, chiar și injectarea intravenoasă suplimentară de erg Contraindicațiile pentru utilizarea glucocorticoizilor sunt ulcerul peptic al stomacului și duodenului, forme severe de diabet zaharat și hipertensiune arterială, tuberculoză activă, psihoză Imunosupresoarele citostatice sunt medicamente care au un efect supresor asupra celulelor sistemului imunocompetent și, prin urmare, inhibă reactivitatea imună a organismului Aceste medicamente, prin perturbarea sintezei acizilor nucleici, blochează în mod activ procesele celulare proliferative, inclusiv cele din țesuturile (organele) imunocompetente Acest lucru duce la tulburări ale activității vitale și ale funcției celulelor (limfocite etc ) cu inhibarea proceselor proliferative Dezvoltarea acestei acțiuni în țesuturile imun-incompetente duce la un efect imunosupresor, iar manifestarea lui în raport cu formațiunile celulare ale țesutului conjunctiv poate fi cauzată și de un efect antiinflamator direct (limitarea fazei proliferative a creșterii leniya) Locurile imunosupresoare includ: ) un grup de substanțe alchilante ale căror proprietăți perturbă funcțiile acizilor nucleici și proteinelor celulare datorită alchilării, adică introducerea de radicali monovalenți ai hidrocarburilor grase (alchili) în molecula compușilor organici; ) un grup de antimetaboliți - substanțe care, datorită apropierii lor structurale de metaboliții naturali ai glucosului, îi înlocuiesc în reacții chimice, perturbând astfel metabolismul normal în celulă Dintre medicamentele alchilante pentru reumatologie, se folosește cicloS fosfamida (sinonim: cyclophosphap chlorambucil (sinonime: chlorbuti leukeran, dopan)) Ciclofosfamida este prescrisă pentru |! artrita cimatoidă (forma articulară-I scerală), precum și în lupusul eritematos sistemic (un proces activ care implică multe organe, inclusiv rinichii) Se poate începe tratamentul cu o doză de , g pe zi, apoi (după o lună) se crește la , - , g Uneori se începe cu o doză zilnică de , - , g în - prize, urmată de o scădere La atingerea efectului terapeutic (după , - luni), puteți utiliza , - , g pe zi ca doză de întreținere Tratamentul se efectuează pe o perioadă lungă de timp (cursuri de - luni) Medicamentul este absorbit rapid din stomac și intestine, iar concentrația sa maximă în sânge este atinsă în decurs de o oră Clorambucilul, care are un efect selectiv asupra țesutului limfoid, este prescris în tablete de , g de - ori pe zi Semnele de îmbunătățire apar în a -a - a -a săptămână După , - luni de tratament se trec la doze de întreținere ( , - , g pe zi) Cu o toleranță bună și un efect pozitiv, o astfel de terapie se efectuează timp de - ani Au existat încercări de a utiliza aceste medicamente (în special, dopan) Și cu un curs prelungit, cu recidivă continuă de reumatism, totuși, nu a fost obținut un efect terapeutic pronunțat, iar efectele secundare s-au dovedit a fi semnificative Dintre medicamentele antimetabolite din reumatologie, se folosesc mercaptopurină, azatioprină (sinonim: imuran), metotrexat Primele două medicamente inhibă imunogeneza, inhibă producerea de anticorpi, fiind metaboliți ai bazelor purinice și pirimidinice In reumatism se folosesc la , - , g pe zi timp de - zile cu intreruperi de aceeasi durata, la o cure de - , g aza-ioprina sau , - g mercaptopu-in Doze zilnice puțin mai mari de oz ( , - , g) sunt utilizate în tratamentul artritei reumatoide și al lupusului eritematos Metotrexatul inhibă proliferarea radio în țesutul limfatic, fiind un antagonist al acidului folic În poliartrita reumatoidă, se utilizează la , - , g pe zi timp de , - luni, cu lupus - la , - , g pe zi timp de - , luni Caracteristicile terapiei cu imunosupresoare citostatice: ) partea principală a cursului trebuie efectuată într-un spital cu pregătirea atentă a pacienților, cu posibilitatea ulterioară de continuare a acestuia în regim ambulatoriu; ) medicamentele sunt prescrise dacă boala nu este tratabilă prin alte mijloace și este severă; ) medicamentele sunt contraindicate la pacienții cu infecție concomitentă și citopenie severă, insuficiență a funcției hepatice și renale; ) cu o toleranță bună, se efectuează terapia pe termen relativ lung cu trecerea la dozele de întreținere; ) este posibil să combinați medicamentele citostatice orale cu administrarea lor intraarticulară (ciclofosfamida este mai potrivită pentru aceasta), este recomandabil să le utilizați cu glucocorticoizi (acest lucru reduce dependența de hormoni), există încercări de a utiliza imunosupresoare în perioada tratamentului balnear ; ) în legătură cu creșterea dezvăluită a proceselor catabolice în tratamentul agenților imunosupresori, se recomandă să fie combinate cu medicamente anabolizante Reacții adverse - depresie hematopoietică, simptome dispeptice, eroziune a mucoaselor, amețeli, alopecie, fenomene dizurice, hematurie, activarea infecției în doză mică cu creștere treptată Atunci când se efectuează terapia cu imunosupresoare, este necesară o monitorizare atentă și teste de sânge frecvente Medicamente aminochinoline În reumatologie se folosesc doar derivați de -aminochinoline: clorochină (sinonime: rezoquin, delagil, chingamină, aralen, artrichine) și sulfat de hidroxiclorochină (sinonim: plaquenil, tablete de , g, precum și fiole de ml soluție %) - După ce ingestia de clorochină este absorbită rapid, conținutul acesteia în sânge crește treptat până în a -a zi de administrare (majoritatea medicamentului din sânge este în stare legată), este concentrat în sistemul reticuloendotelial și în organele parenchmatoase (ficat, splină), într-o măsură mai mică - în țesuturi, bogate în colagen (piele, cartilaj, capsulă articulară) Datorită legării pronunțate de pigmentul melanină, clorochina se acumulează în iris și coroidă a ochiului La examinarea pacienților cu poliartrită reumatoidă, efectuată cu plaquenil marcat cu tritiu, a fost dezvăluită localizarea acestuia în celulele "inflamatorii:" aflate în jurul vaselor Excreția medicamentelor -aminochinoline este foarte lentă, în principal prin urină și în mare parte nemodificată sau sub forma unui număr de produse de conversie care apar în ficat După încetarea utilizării medicamentelor cu chinolină, conținutul lor în țesuturi scade treptat, iar urme ale acestora pot fi găsite în sânge și urină pentru o lungă perioadă de timp (până la ani) În mecanismul de acțiune terapeutică al clorochinei, cel mai semnificativ este efectul citostatic datorat formării de complexe cu acizi nucleici și sintezei afectate de ADN și ARN Inhibarea oxidării în mitocondrii cauzată de aceasta prin inversarea transferului de oxigen cu restricția biosintezei ATP în țesutul conjunctiv poate fi de asemenea recunoscută ca semnificativă Cele mai importante manifestări ale acesteia în bolile reumatice sunt efectele imunosupresoare și antiproliferative Primul este dezvăluit de inhibarea dezvoltării limfoidului celule, o scădere a reacțiilor alergice de tip întârziat (de exemplu, suprimarea reacției la tuberculină, precum și transformarea blastică a limfocitelor la diverși stimuli), o scădere a nivelului de anticorpi; detectat și întârzie reacția de legare antigen-anticorp Efectul antiproliferativ al clorochinei se manifestă prin inhibarea culturii de fibroblaste și în stadiile incipiente ale formării unui granulom inflamator - proliferare și fibrilogeneză Un efect semnificativ asupra țesutului conjunctiv poate fi apreciat de capacitatea medicamentului de a provoca coagularea acizilor condroitin sulfuric și mu-coitin sulfuric, o scădere a conținutului de hidroxiprolină și inhibarea includerii sulfului marcat în sulfomucopolizaharide, precum și sinteza și maturarea colagenului În acest fel poate fi explicat efectul antiinflamator al preparatelor de aminochinolină, în care stabilizarea membranelor lizozomilor cauzate de acestea este, de asemenea, de o anumită importanță Preparatele de aminochinolină sunt utilizate în principal pentru artrita reumatoidă și bolile țesutului conjunctiv, este posibil să se trateze cu pacienți cu boala Bechterew, artroză cu modificări inflamatorii secundare De asemenea, a fost demonstrată posibilitatea utilizării cu succes a derivaților de aminochinolină în tratamentul pacienților cu forme prelungite și recidivante de reumatism, miocardită cronică infecțio-alergică și alte sindroame alergice Terapia bolilor reumatice cu preparate de aminochinolină are următoarele caracteristici: ) este prescrisă pentru procesele cronice alergic-inflamatorii rezistente la alte medicamente antireumatice; ) este recomandabil să se utilizeze doze mici - doza zilnică obișnuită (unică) este de , g ( comprimat) de clorechină sau , - , g de plaquenil (uneori în prima perioadă de tratament tt і bolile țesutului conjunctiv se recurge la o doză de două ori a acelei doze); ) efectul terapeutic începe să apară după o perioadă lungă de latentă (de obicei - , luni după începerea tratamentului și mai târziu) și atinge vârfuri după - luni de tratament; ) terapia cu derivați de chinolină ar trebui să fie continuă timp de câțiva ani); ) utilizarea lor combinată cu alte medicamente antireumatice, inclusiv glucocorticoizi, este posibilă, iar acest lucru vă permite să reduceți doza acestora din urmă (de exemplu, medicamentul combinat Presocil) și, de asemenea, să combinați cu metode balneologice și fizice de tratament; ) preparatele de chinolină sunt eficiente în tratamentul adulților și copiilor, cu poliartrita reumatoidă sunt cele mai eficiente în cazul bolii de scurtă durată, severitate ușoară și moderată și fără modificări proliferative pronunțate; ) preparatele de chinolină sunt bine tolerate - plaquenilul este mai bun decât clorochina, dar aceasta din urmă are o activitate terapeutică mai mare (de , ori) Reacții adverse: dispeptic, dermatită, rareori amețeli și cefalee, tulburări de somn, depigmentarea părului, ușoare modificări ECG, citopenie De remarcat în mod deosebit sunt complicațiile sub formă de retinopatie și depozite de clorochină (Plaquenil) în cornee, care determină necesitatea examinării de către un oftalmolog la fiecare - luni Posibilitatea acestor complicații este determinată mai mult de mărimea dozei zilnice decât de durata întregii terapii Pentru prevenirea complicațiilor, unii autori recomandă întreruperea tratamentului timp de luni la fiecare - luni Sângele, urina, funcția hepatică trebuie examinate periodic Medicamentele cu chinolină sunt contraindicate în timpul sarcinii (posibilitatea de a avea un impact asupra organelor de vedere și auz de foame) Relativ contra indicatiile sunt boli ale retinei, leziuni difuze ale ficatului si rinichilor, psihoze, citopenie severa Levamisolul (sinonim: decaris) este un medicament imunomodulator folosit în multe boli, inclusiv reumatismale, în special poliartrita reumatoidă Levamisolul este bine absorbit și nivelul său plasmatic maxim este atins rapid (după - de minute), dar concentrația sa scade în următoarele ore, este metabolizat în ficat și în scurt timp excretat (în principal prin urină) În organism, medicamentul reacționează cu proteinele În acțiunea sa, medicamentul seamănă cu hormonul timusului - timopoietină - prin reglarea diferențierii și specializării limfocitelor T de celulele progenitoare (formarea de T-killers - celule capabile să lizeze antigene și supresoare T) levamisolul are un efect pronunțat la nivelul legăturii celulare a imunității, menținând un echilibru între efectele de ajutor (ajutor) și supresoare (de suprimare) Medicamentul ajută la restabilirea funcției modificate a limfocitelor T, dar nu le stimulează peste nivelul normal Efectul levamisolului, apropiat de timopoietină, se explică prin efectul său (datorită structurii sale imidazolice) asupra nivelului nucleoproteinelor ciclice, care este inerent unui număr de hormoni Deși experimentele pe animale au stabilit efectul stimulator al levamisolului asupra formării anticorpilor, proprietățile fagocitare ale celulelor polinucleare și macrofagelor și producția de componente individuale ale complementului, capacitatea sa de a regla raportul dintre subclasele de limfocite T este considerată mai semnificativă În legătură cu slăbirea unor legături ale imunității celulare dezvăluite în patogeneza artritei reumatoide - de exemplu, deficiența funcției T-supresoare a limfocitelor - utilizarea levamisolului în această boală are o claritate valoare împărțită Utilizarea levamisolului în doză zilnică de , g în cicluri de trei zile pe săptămână urmată de o pauză de zile timp de câteva luni (uneori până la un an și jumătate) este eficientă la aproximativ % dintre pacienții cu poliartrită reumatoidă Efectul terapeutic maxim se manifesta prin - luni de terapie, cu continuarea acesteia din urma, efectul obtinut se mentine sau se poate slabi Sunt disponibile mai puține date cu privire la utilizarea medicamentului în lupusul eritematos sistemic Efectele secundare în utilizarea terapeutică a levamisolului sunt parțial asociate cu posibilitatea apariției haptenelor (formarea complexului său cu o proteină), ducând la complicații care se dezvoltă ca hipersensibilitate de tip întârziat Acestea includ toxidermia (erupție cutanată generalizată, mâncărime tranzitorie), conjunctivită, fenomene dispeptice și neurologice, leuco- și trombocitopenie (au fost descrise mai multe cazuri de agranulocitoză la copii care au terminat cu deces) Posibilitatea de a dezvolta reacții adverse necesită o monitorizare atentă, în primul rând un studiu săptămânal al numărului de granulocite neutrofile din sânge în timpul tratamentului În unele cazuri, medicamentul este anulat În timpul tratamentului cu levamisol, nu trebuie utilizați agenți lipofili Penicilamina (sinonime: d-penicilamină, cuprenil, cuprimin, beracilină, mercaptază etc ; capsule și tablete de , și , g) este un izomer dextrogiro al penicilaminei, un produs de degradare al penicilinei Penicilamina este un donator de grupe SH libere, formează chelați cu multe metale grele, care stă la baza utilizării sale terapeutice în non-degenerarea hepatolenticulară (boala Wilson-Konovalov), hemocromatoză și otrăvire cu săruri de metale grele (în special, în expunerea la preparate cu aur la pacienții cu poliartrită reumatoidă* i Acționând asupra legăturilor disulfurice ale factorului reumatoid, nicilamina provoacă distrugerea acestuia, ceea ce explică, în special, eficacitatea sa în poliartrita reumatoidă; nom artrita Penicilamina inhibă albastrul de colagen, reducând astfel procesele fibroase, ceea ce o face eficientă în sclerodermia sistemică Problema cu ' acțiunea imunosupresoare (imunomodulantă) a penicilinei Caracteristici de aplicare: ) în artrita reumatoidă, penicilamina este utilizată ca agent cu acțiune lungă (așa-numita terapie de bază), doza zilnică inițială de , - , g, dacă este necesar, această doză este dublată, dar crește în continuare nie crește semnificativ complicațiile de orez; ) cu sclerodermie sistemică, dozele inițiale sunt aceleași - , - , g pe zi, la fiecare - zile cresc până la obținerea efectului, apoi dozele? scade treptat la întreținere - , - , - , g pe zi Reacții adverse: reacții alergice ale pielii; hipovitaminoza piridoxinei; fenomene dispeptice (diaree), mai rar - exacerbarea ulcerului peptic; tsitsenii (leuco- și trombocitopenie mai rar - anemie aplastică) proteinurie, sindrom nefrotic; sindroame autoimune (sindrom lupoid, sindrom Gutpascher, miastenia gravis etc ) Contraindicații: sarcină, bătrânețe, boli ale sângelui, rinichilor, pielii Ser anti-limfocitar globulină anti-limfocitară Pentru acțiune selectivă asupra celulelor imunocompetente - limfocite, suprimarea activității lor reacții imunologice de tip întârziat, care joacă un rol important în geneza unui număr de boli reumatice, se propune utilizarea luați ser antilimfocitar sau preparatul său purificat - globulină antilimfocitară Conțin anticorpi anti-limfocitari care pot bloca funcțional celulele limfoide, modificându-le astfel răspunsul la antigeni Serul antilimfocitar (globulina) poate fi utilizat în tratamentul pacienților cu curs de reumatism recidivant continuu, artrită reumatoidă, lupus eritematos sistemic, care au fost rezistenți la alte metode de terapie Schema de aplicare: mai întâi, se injectează , ml de ser sub pielea umărului, după de minute - aceeași doză pe cealaltă parte, după aceea - încă , ml intramuscular (conform lui Bezredka) Ulterior, se fac injecții intramusculare de - ml zilnic sau o dată la două zile Durata unei astfel de terapii este determinată de tolerabilitatea acesteia (febră, frisoane, infiltrate la locul injectării, semne de boală a serului etc ) În timpul unui astfel de tratament, modificările testelor de laborator ale activității procesului inflamator pot crește, urmate de debutul îmbunătățirii clinice Acest tip de terapie imunosupresoare în reumatologie nu a primit o răspândire largă Preparate din aur Preparatele solubile în apă miocrizină (sare de sodiu a acidului auro-thiomalic), sanocrisin (sinonime: salvecrisin, krizalbină - aurotiosulfat de sodiu), precum și solganal B (sinonim: aureotan - suspensie uleioasă de aurotioglucoză) și medicamentul domestic krizanol ( ) Suspensie % sau % în ulei de piersici dintr-un amestec de săruri de calciu și sodiu ale acidului aurotiopropaiolsulfonic cu gluconat de calciu; ml suspensie % conține , g aur metalic) Suspensiile uleioase de aur sunt considerate mai eficiente decât soluțiile apoase De obicei se administrează preparate cu aur intramuscular În acest caz, nu se observă nicio reacție locală Absorbția medicamentelor solubile în apă este rapidă, iar suspensiile uleioase sunt lente După o singură injecție de , g de aur metalic, concentrația acestuia se menține la ( - ) x - g/l timp de o săptămână În sânge, aurul se leagă de proteine Cea mai mare cantitate a acestuia este concentrată în celulele sistemului reticuloendotelial (ficat, splină, plămâni) La pacienții cu poliartrită reumatoidă, aurul se acumulează în articulațiile afectate în cantități mai mari decât în cele intacte Compușii de aur sunt excretați în principal (până la %) în urină, o cantitate semnificativă dintre ei se găsește în rinichi Excreția aurului din organism este lentă - până la sfârșitul săptămânii după injectare, se reține mai mult de / din cantitatea injectată, lucru care trebuie luat în considerare la reinjectarea medicamentului (posibilitatea de cumulare) Ipotezele existente ale mecanismului de acțiune sugerează posibilitatea legării aurului în formă ionică cu grupuri de proteine SH importante din punct de vedere funcțional sau influența unui grup de aurotio- sau tiosulfat și manifestarea unui efect antiinflamator indirect prin inhibarea activității lizozomale și alte enzime proteolitice, suprimând activitatea fagocitară a macrofagelor și reducând agregarea globulinelor y formarea factorului reumatoid, apariția unui complex cu colagen și ARN cu modificări ale proprietăților acestora etc Preparatele de aur sunt utilizate în principal pentru tratamentul pacienților cu poliartrită reumatoidă ca fiind unul dintre cele mai eficiente (legate de terapia de bază) medicamente utilizate în această boală Caracteristici ale utilizării auro- sau r și s din e-r și p și și: ) se efectuează cu un proces patologic activ de severitate moderată cu manifestări exsudative la nivelul articulațiilor (sinovită); ) după aplicarea unei doze de probă cu toleranță bună, medicamentele se prescriu în doză de , - , g de aur metalic pe săptămână până se ajunge la o doză totală de , - g, după care, cu un rezultat bun, se trece la doze de întreținere - , - , g săptămânal, iar apoi la intervale între injecții de - - săptămâni timp de , - ani Utilizarea de doze care depășesc , g și o săptămână, durata tratamentului de mai mult de ani și depășirea dozei totale de g, crește semnificativ riscul de reacții adverse; ) dacă primul curs nu are succes, al doilea curs de tratament este, de asemenea, ineficient; ) cele mai bune rezultate se observă cu o durată mai scurtă a bolii Efectul pozitiv al auroterapiei începe să apară după introducerea unei doze totale de aur ( , - , g) La mulți pacienți, remisiunea durează un an sau mai mult, deși recidivele bolii pot apărea la - luni după tratament În general, preparatele cu aur sunt eficiente la aproximativ % dintre pacienții cu poliartrită reumatoidă Efectele secundare apar în medie la % dintre pacienți, iar în % din cazuri, preparatele cu aur trebuie anulate Pot exista fenomene acute de fire de sicație - febră, diaree, vărsături, gastroenterocolită modificări pronunțate ale sângelui (scăderea conținutului de eritrocite, trombocite, leucocite, eozinofilie) În astfel de cazuri, auroterapia este anulată și se folosește ca antidot o soluție de unithiol % de două ori pe zi, ml intramuscular, ceea ce favorizează legarea și excreția aurului din organism Mai des, efectele secundare apar ca urmare a efectului toxic al aurului pe calea excreției sale: modificări ale membranelor mucoase și ale pielii (dermatită, exantem, stomatită, gust metalic în gură), afectarea funcției renale (nefropatie), ficat (hepatită colestatică); ocazional dezvăluie poli nevrita și alte leziuni ale sistemului nervos "*' inerente acțiunii metalelor grele, afectarea organului vederii Complicațiile se pot manifesta cu un conținut de aur în urină de mg/l Cu reacții adverse ușoare> utilizați simptomatic agenți sau o doză reduc medicamentul, prelungesc intervalele dintre injecții Se recomandă tratamentul cu observație clinică atentă și control de laborator (analize generale de sânge și urină etc ) Contraindicații pentru utilizarea preparatelor de aur: severă, inclusiv pseudoseptică, curs de artrită reumatoidă, manifestări viscerale pronunțate, leziuni severe ale rinichilor și ficatului, ulcer peptic în stadiul acut, boli de sânge (în special cu citopenie) În timpul crizoterapiei, insolația este contraindicată (inclusiv expunerea la UV) Medicamente care afectează formarea și excreția acidului uric Aici sunt prezentate mijloacele de terapie patogenetică a gutei - o boală, care se bazează pe tulburări ale metabolismului purinelor cu creșterea concentrației de săruri de acid uric în sânge și depunerea acestora în țesuturi, inclusiv în țesuturile articulației Un subgrup este format din medicamente care limitează sinteza acidului uric, celălalt - compuși care sporesc excreția acestuia în urină (medicamente uricozurice) Principalul medicament care inhibă formarea acidului uric este alopurinolul (sinonime: atizuril, apirun, comprimate de milurit de , g fiecare) Medicamentul este bine absorbit și, deoarece aproape că nu se leagă de proteinele plasmatice, este distribuit uniform în fluidele corpului O se transformă rapid în alloxanti și este excretat în această formă Doar - % din el este excretat nemodificat Fiind un izomer structural al bazei purinice gnpoxant Pe, alopurinolul (precum și metabolitul său - aloxantina) inhibă enzima xantin oxidaza, care oxidează hipoxantina la xantină și apoi la acid uric Acesta este mecanismul principal pentru reducerea sintezei acestuia din urmă și reducerea nivelului și sângelui acestuia O scădere a conținutului de urati din sânge și alte fluide tisulare contribuie la mobilizarea acestora din locurile de depunere (noduli gutosi etc ) Caracteristici ale utilizării alopurinolului pentru gută: ) doza este ajustată în funcție de nivelul de uremie și de severitatea bolii - încep cu doze medii și, dacă conținutul de acid uric din ser nu scade, doza este crescută și apoi se trece la o doză de întreținere; ) în timpul tratamentului cu medicamentul (mai ales la început), boala se poate agrava; ) pentru a preveni un atac acut de gută, se recomandă combinarea alopurinolului cu medicamente antiinflamatoare (vezi indometacină, butadionă), utilizarea sa combinată cu agenți uricozuric este posibilă; ) în timpul perioadei de tratament cu alopurinol, trebuie luată o cantitate suficientă de lichid (diureza trebuie să fie de cel puțin litri pe zi, este de dorit o reacție neutră a urinei); ) un efect clinic pronunțat apare de obicei după câteva ( - ) luni În formele ușoare de gută cu o creștere moderată a acidului uric seric (până la , g/l), alopurinol , g este prescris după mese de - ori pe zi, iar în absența efectului sau cu uricemie mai mare, doza de medicamentul este ajustat la , g pe zi timp de - săptămâni, apoi treceți la doze de întreținere ( , - , g pe zi) timp de câteva luni Există și alte scheme de utilizare a medicamentului, de exemplu, , g pe zi timp de o săptămână, apoi , g și, respectiv, , g pe zi pentru a -a și a -a săptămână, cu efect terapeutic insuficient Dozele cresc la , - , g pe zi Utilizarea alopurinolului este indicată în special la pacienții cu gută cu insuficiență renală, nefropatie sau în absența efectului medicamentelor uricozurice, precum și în formarea de urati În general, atunci când alopurinolul este combinat cu aceste medicamente, efectul general al terapiei este de obicei îmbunătățit Tolerabilitatea medicamentului este bună, dar sunt posibile manifestări alergice ale pielii, simptome dispeptice, idiosincrazie De asemenea, a fost raportat efectul hipouricemic al unuia dintre antispasticele benzofuranice, benziodarona Mecanismul acțiunii sale presupune atât limitarea biosintezei acidului uric, cât și creșterea uricozei-uriei Medicamentul determină o scădere rapidă (maxim în a -a zi) a nivelului de acid uric din sânge; această acțiune încă iese la lumină mai târziu la - zile de la anulare În guta cronică, benziodarona este utilizată în doză de , g de ori pe zi, urmată de o tranziție după normalizarea uricemiei la terapia de întreținere ( , - , g pe zi) În același timp, se constată o scădere a manifestărilor bolii, inclusiv a nodulilor, până la dispariția acestora Printre medicamentele care blochează sinteza acidului uric în stadiile incipiente se numără tiopurinolul și acidul orotic, informații despre utilizarea cărora pentru gută sunt încă puține Medicamentele uricozurice medii sunt utilizate pentru etamidă (comprimate de , g), benemid (sinonim: probenecid), anturan (sinonime: sulfinpirazonă, anturanil, anturidină; tablete de , g) aproape de acesta în structură chimică În mecanismul de creștere a excreției lor de acid uric prin rinichi, există o restricție a reabsorbției sale în tubii renali Medicamentele au un analgezic și antiinflamator foarte slab acțiune paliativă și, prin urmare, sunt prescrise în principal în tratamentul pacienților cu gută cronică; într-un atac acut de gută, acestea sunt combinate cu medicamente antiinflamatoare (butadionă, dar nu salicilați, care inhibă efectul urnă-cosuric) Agenții uricozuric se caracterizează printr-o solubilitate slabă în apă și un efect iritant asupra mucoasei gastrice În procesul aportului lor (mai ales în perioada inițială), datorită excreției semnificative de acid uric, pot crește atacurile de gută, precum și formarea de calculi (pietre de urat) în tractul urinar, ceea ce determină necesitatea consumul intens de alcool și utilizarea bicarbonatului de sodiu Etamida este utilizată pentru guta cronică, poliartrita cu metabolismul purinelor afectat, , g pe zi timp de - zile și după o pauză de - zile - încă o săptămână Aceste cursuri pot fi repetate Jenemida este de obicei utilizată la o doză de , g pe zi, deși unii pacienți cu gută cronică trebuie să prescrie , - , g și chiar g pentru a obține efectul, Anturan este utilizat într-o doză zilnică de , - , g ( , g de - ori), este posibil, dacă este necesar, creșterea dozei la , - , g Se recomandă astfel de doze ca nivelul de acid uric să fie mai mic , g/l, iar excreția ar crește cu - % față de originalul Zinhofen (sinonim: atofan) se utilizează la , - , g de - ori pe zi în cicluri de zile la intervale săptămânale Pe lângă medicamentele menționate mai sus, guta poate fi tratată cu urodan, care constă din piperazină și săruri de litiu, care formează săruri solubile cu acidul uric și facilitează excreția acestuia Luați medicamentul linguriță pe jumătate de pahar de apă de - ori pe zi timp de - de zile; cursurile se repetă Medicamentele din acest subgrup sunt de obicei dar bine tolerat, dar cu utilizare pe termen lung poate provoca simptome dispeptice și disurice, posibilă încălcare a funcției hepatice, mai ales atunci când se ia cinchofen Prin urmare, nu ar trebui să fie utilizate pentru ulcerele peptice ale stomacului și duodenului, iar pentru bolile ficatului și rinichilor, monitorizați funcția acestor organe Când utilizați Anturan; se pot dezvolta leucopenie, anemie, reacții alergice; în aceste* cazuri, medicamentul trebuie întrerupt Mijloace de acțiune direcționată asupra cartilajului articular și a țesutului sinovial Odată cu utilizarea intraarticulară a glucocorticoizilor, preparatele de chinolină din imunosupresoare citostatice, care au un efect antiinflamator și analgezic local și, de asemenea, posibil, inhibă producția de factor reumatoid, agenți a căror acțiune vizează metabolismul și modificările structura cartilajului articular, au căpătat o anumită semnificație precum și membrana sinovială Rumalon este un extract din cartilaj și măduvă osoasă a vițeilor tineri care conține aminoacizi liberi, derivați ai acizilor nucleici și un complex de mucoproteine (fiole de ml) Rumalon suprimă manifestările de distrugere a cartilajului, favorizează vindecarea defectelor cartilajului Astfel, medicamentul îmbunătățește trofismul cartilajului articular, stimulează regenerarea acestuia Se remarcă și o creștere a cantității de lichid sinovial, care facilitează mișcarea în articulație Medicamentul este utilizat la pacienții cu osteoartrită Se recomandă să începeți cu două injecții intramusculare (profunde) de probă de , ml și , ml o dată la două zile Cu o toleranță bună, se efectuează un ciclu de - săptămâni de injecții de m la două zile ( - ml, uneori până la - ml pe curs), care poate fi repetat după - luni Există dovezi că re-tratamentul pe termen lung ( săptămâni) mintea: Dureri articulare Shalo la pacientii cu osteoartrita Majoritatea cercetătorilor constată o ameliorare la - % dintre pacienții cu osteoartroză deformantă și spondiloză Perioada de îmbunătățire durează de la la - luni, iar la unii pacienți - până la ani sau mai mult (MS Belenky, ) Absența unui efect pozitiv a fost remarcată în principal cu un proces patologic pe termen lung și prezența unor boli concomitente (boli cronice ale sistemului digestiv, colecistită etc ) Efectele secundare (greață, dureri de cap, erupție alergică) sunt rare și ușoare Uneori, la începutul tratamentului în articulațiile afectate, durerea se intensifică, dar apoi scade Arteparon (un amestec de glicozaminoglicani acizi sulfatați, similar în proprietăți biochimice cu substanța principală a cartilajului; fiole de , g) După injectarea în articulație, medicamentul se concentrează pe suprafața cartilajului, îi afectează stratul de suprafață, îmbunătățește metabolismul (comuta procesele anaerobe din acesta la aerobe), susține regenerarea ulterioară Arteparonul are un efect pozitiv asupra altor formațiuni articulare, îmbunătățește procesele metabolice în celulele sinoviale Toate acestea ajută la întârzierea degenerarii cartilajului, la îmbunătățirea trofismului acestuia Arteparon este recomandat pentru tratamentul pacientilor cu osteoartrita deformanta primara Medicamentul este introdus în articulație la o doză de , g (conținut de fiolă), crescând treptat perioada dintre injecții La - zile după prima, apoi , , , și UI cu cele ulterioare Terapia de întreținere se efectuează prin injectarea medicamentului de - ori pe an Trasilolul (o polipeptidă derivată din glandele parotide ale bovinelor; fiole de ml cu o activitate de până la de unități pe ml) este un medicament antiproteazic, al cărui mecanism de acțiune este inhibarea activității proteolitice enzime (kallikrsin, tripsină, plasmină), proteaze lizozomale, care joacă un rol important în patogenia inflamației și pot distruge condromucoproteinele și astfel perturba integritatea cartilajului Se utilizează la pacienții cu modificări inflamatorii severe ale articulațiilor, inclusiv la cei cu osteoartrită? Se administrează intra-articular la de unități o dată pe săptămână ( injecții per curs) De obicei, reacțiile adverse nu sunt observate Acidul aminocaproic (sinonime: acid epsilon-aminocaproic, amikar, epsicapronă; pulbere și flacoane de ml soluție % în soluție izotonă de clorură de sodiu, medicament maghiar acepramină care conține , % acid epsilon-aminocaproic în granule) blochează acțiunea activatorilor plasminogenului și inhibă plasmina, al cărei rol în dezvoltarea inflamației este esențial Este posibil ca efectul antiinflamator să se datoreze suprimării alfa-chimotripsinei În plus, medicamentul este un inhibitor nespecific al reacției antigen-anticorp Medicamentul este utilizat ca adjuvant în tratamentul pacienților cu artrită reumatoidă și artrită metabolică cu medicamente antiinflamatoare nesteroidiene și glucocorticoizi În artrită, poliartrita infecțio-alergică, pentru ameliorarea manifestărilor exudative și dureroase, se folosesc pe cale orală, câte g de - ori pe zi timp de zile A fost dezvoltată o metodă ( B Rudenko și colab , ) pentru electroforeza acidului minocaproic pe zona articulației afectate - aranjarea transversală a electrozilor, introducerea din anod (tamponul este umezit cu - ml soluție %), puterea curentului - mA, durata procedurilor min, zilnic sau o dată la două zile (pe curs până la de proceduri) Este posibilă aplicarea simultană a electroforezei pe două articulații Când sunt afectate multe articulații, electroforeza generală se efectuează sub formă de băi cu patru camere cu administrare alternativă de medicamente de la brațe sau picioare (puterea curentă - mA, durata minute, zilnic sau o dată la două zile, până la proceduri pe curs) Un al doilea curs este posibil în - luni În artrita reumatoidă, un astfel de efect asupra articulațiilor mari este însoțit de o scădere a volumului și rigidității acestora și de o creștere a mișcărilor Durerea începe să scadă din a -a zi, iar în a -a- -a zi se constată o îmbunătățire semnificativă Pentru influențarea membranei sinoviale alterate se utilizează administrarea intraarticulară (genunchi, femurale) de coloizi radioactivi (Au MY etc ) În mecanismul efectului terapeutic al acestuia din urmă, se observă efectul radiației beta asupra țesutului sinovial cu scăderea aportului de sânge și a inflamației Cu un astfel de tratament (doză kBq), inflamația cronică productivă nespecifică a avut tendința de fibrotizare (sinovirarteză) În unele cazuri, tratamentul este însoțit de sinovita reactivă tranzitorie În scopul sinovectomiei fără sânge, se folosește tetroxid de osmiu, care distruge de fapt membrana sinovială alterată - ml dintr-o soluție de % a medicamentului se injectează în cavitatea articulației genunchiului, după îndepărtarea efuziunii Este utilizat pentru sinovita torpidă pe termen lung, în special cu exudat, care în esență nu este tratabil prin alte metode, precum și în pregătirea pentru sinovectomia chirurgicală TACTICA TRATAMENTULUI BOLILOR REUMATICE Terapia medicamentoasă modernă a bolilor reumatice este în principal patogenetică și, în unele cazuri, simptomatică În patogeneza majorității bolilor reumatice, două procese joacă un rol principal: literal şi imunopatologic ', iar în majoritatea cazurilor sunt interdependente Prin urmare, cheia eficacității terapiei patogenetice a bolilor reumatice este efectul terapeutic asupra acestor procese pitologice Aceste cerințe sunt îndeplinite de următoarele grupe de medicamente (descrise în detaliu mai sus): antiinflamatoare nesteroidiene (salicilați, derivați de pirazolonă, acizi indolacetic, propionic, antranilic, phsnl-acetic), care afectează în principal procesul inflamator; medicamentele glucocorticosteroizi (GCS), care au atât efecte antiinflamatoare puternice, cât și anumite efecte imunosupresoare; așa-numitele medicamente imunomodulatoare sau imunotrope sunt un grup de medicamente care sunt eterogene ca compoziție și au un efect predominant asupra procesului imunopatologic; include: a) imunosupresoare citostatice (antimetaboliți, agenți alchilanți, ser antilimfocitar, globulină antilimfocitară); b) preparate cu aminochinolină, care probabil au un efect imunosupresor cu debut lent, moderat și deosebit c) levamisol, care are un efect predominant imunostimulator; medicamente cu un mecanism de acțiune neclar, care aparent au un efect antiinflamator indirect (preparate de aur) și un efect imunomodulator (penicilamină) Arsenalul mare de medicamente utilizate > în reumatologia modernă, al căror număr continuă să crească, poate provoca anumite dificultăți în alegerea medicamentelor care se vor dovedi a fi cele mai bune în acest domeniu de obicei administrate parenteral in cure foarte scurte (nu mai mult de zile) La calcularea dozelor de corticosteroizi, trebuie remarcat faptul că majoritatea acestora (cu excepția dexametazonei) sunt produse în tablete care au aceeași activitate terapeutică (indiferent de ceea ce este conținut în numărul de comprimate de miligrame din acest medicament) Astfel, un comprimat de prednisolon poate fi înlocuit în mod adecvat cu un comprimat de prednison, metilprednisolon, triamcinolon (dar comprimate de dexametazonă , ') Doza de preparate de aminochinolină este stereotipă - tabletă de clorochină pe zi; numai în primele săptămâni de utilizare a acestora și în unele cazuri această doză poate fi crescută Selectarea dozelor de alte medicamente este mult mai dificilă și este decisă individual (a se vedea secțiunile relevante) Alături de principalele medicamente indicate pentru tratamentul bolilor reumatismale se mai folosesc și alte auxiliare: cardiace, diuretice, antibacteriene, care afectează hemostaza, anabolice, vitaminice etc În ciuda unei astfel de abundențe de medicamente utilizate în reumatologie, numărul acestora la fiecare pacient individual ar trebui să fie cât mai limitat posibil Trebuie amintit că polifarmacia crește riscul de reacții adverse, inclusiv reacții alergice la medicamente Principiile de bază ale tratamentului bolilor reumatice sunt complexitatea, individualizarea, etapele terapiei Principiul tratamentului complex al bolilor reumatice presupune nu numai utilizarea combinată a diferitelor medicamente, ci și utilizarea altor metode de tratament: fizică, balneară etc Valoarea anumitor metode de tratament nu este aceeași pentru diferite boli reumatice Cu lupus eritematos sistemic, periarterita nodoza si reumatism activ se foloseste exclusiv terapia medicamentoasa, sunt contraindicate tratamentele fizice si balneare În sclerodermia sistemică și dermatomiozită, utilizarea medicamentelor este cea principală, iar în cursul lor acut și subacut, singurul - metoda de tratament; cu toate acestea, în absența unei activități pronunțate a procesului inflamator și a cursului cronic al acestor boli, termoterapia este utilizată cu succes Iradierea ultravioletă (atât naturală, cât și artificială) este contraindicată în toate bolile enumerate În cazul poliartritei reumatoide, utilizarea medicamentelor, deși este cea mai importantă, este în mod necesar completată de diferite metode fizioterapeutice și cu o evoluție lent progresivă și un grad minim de inflamație a procesului și tratament în stațiune În boala Bechterew, medicamentul terapia, pe de o parte, și metodele fizice și de stațiune, pe de altă parte, sunt părți complete, la fel de importante, ale tratamentului în etape al bolii În fine, cu osteoartrita deformantă și leziunile degenerative ale coloanei vertebrale, medicamentele (cu excepția rumalonului) sunt prescrise numai pentru reacții inflamatorii secundare ocazionale (sinovită) sau ca analgezice; fizioterapie și tratament balnear sunt de frunte Terapia dietetică, care nu joacă niciun rol semnificativ în tratamentul altor boli reumatice, este cea mai importantă metodă pentru gută, împreună cu medicamentele, pentru a schimba cursul bolii Principiul individualizării presupune o abordare individuală obligatorie a tratamentului fiecărui pacient Trebuie respectat atât în alegerea unei metode raționale de tratament, în calcularea intensității acesteia, în special, a dozelor de medicamente, cât și în procesul de tratare a pacienților individuali Principiul etapelor implică tratamentul pacienților nu numai într-un spital specializat, ci și într-o clinică sau dispensar, precum și într-o stațiune Observarea dispensară a pacienților asigură continuitatea și, dacă este necesar, continuitatea continuitatea tratamentului și efectuarea în timp util a măsurilor preventive, diagnosticarea în timp util a exacerbărilor și tratamentul în stațiune reprezintă o verigă importantă în reabilitarea pacienților Uneori pentru un p ameliorarea durerii, preparatul este adesea ales de către pacienți înșiși Deoarece pacienții sunt forțați să ia medicamentele de mai sus pentru o perioadă lungă de timp și "La fel în ambulatoriu, aceștia trebuie instruiți cu privire la posibilele efecte secundare și necesitatea întreruperii imediate a medicamentelor atunci când apar gastralgie și simptome dispeptice, și în special semnele de sângerare gastrointestinală (hematemeză, melenă) Când utilizați butadionă (sau reopirină), trebuie să examinați în mod regulat sângele și urina, precum și să determinați greutatea corporală a pacientului Când apar efecte secundare, se recomandă medicamente care sunt mai bine tolerate, dar deseori dau un efect analgezic mai puțin pronunțat: ibuprofen, analgin etc Principalul dezavantaj al terapiei analgezice simptomatice este faptul că eliminarea durerii, care în condiții normale "controlează sarcina", poate duce la încărcarea articulațiilor afectate și întărirea modificărilor degenerative ale acestora Prin urmare, este mai rațional să folosiți dozele minime ale acestor analgezice, creând în același timp odihnă pentru articulațiile afectate Cu un sindrom de durere ușor pronunțat, este recomandabil să nu se prescrie medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Reducerea durerii în astfel de cazuri se realizează prin descărcarea articulațiilor afectate: este necesară repausul periodic, cu afectarea articulațiilor extremităților inferioare (coxartroză, gonoartroză) - scădere în greutate, scădere a duratei mersului și, mai ales, a stării în picioare În cazurile mai severe, pacientul trebuie să folosească o cârjă sau un băț În prezența contracturilor musculare, se prescriu repaus la pat și relaxante musculare Tranchilizantele pot fi utilizate ca relaxante musculare centrale: derivați de propandiol (meprobamat) și benzodiazepină (diazepam, tazspam, eleniu, fenazepam), precum și medicamentul combinat scutamil-C Numirea tranchilizante se datorează, de asemenea, prezenței unor afecțiuni asemănătoare nevrozei asociate adesea cu boala de bază Fondurile enumerate nu pot fi alocate persoanelor a căror activitate necesită atenție constantă și răspuns rapid (soferi de transport, dispeceri, instalatori etc ) Atunci când se ia scutami-la-C, datorită paracetamolului său constitutiv, este necesară monitorizarea stării ficatului, rinichilor și sângelui periferic, iar în cazul leziunilor hepatice parenchimatoase severe, este contraindicat Cu toate acestea, o astfel de terapie simptomatică nu are practic niciun efect asupra cursului DOD Mult mai importantă este păstrarea sau restabilirea funcției articulațiilor afectate Acest lucru se realizează, în special, prin mișcare, combinată cu economisirea rațională a articulației bolnave Locul de frunte în tratamentul DOA necomplicat este ocupat de metode fizice și de stațiune împreună cu exerciții de kinetoterapie (terapie exercițială) În același timp, durerea scade și funcția articulației se păstrează (restaurează) Tratamentul balnear regulat, de preferință anual (balneoterapie, peloidoterapie, hidrokineziterapie) asigură de obicei un efect de durată cu un risc minim de exacerbare a bolii Cea mai importantă sarcină a terapiei cu exerciții fizice este întărirea mușchilor O metodă eficientă și în același timp economisită sunt exercițiile în apă (în piscină); piscina este de asemenea utila Pe viitor, puteți trece la sarcini mai intense asupra articulațiilor (exerciții cu depășirea rezistenței) Metoda de tratament patogenetic al DOA este stimularea regenerării reparatorii și a creșterii țesutului cartilajului folosind medicamente precum rumalon Rumaloі£ se administrează sub formă de injecții intramusculare o dată la două zile (prima injecție este OD ml, a doua , ml și apoi D ml - un total de - ml pe curs) Dacă există un efect pozitiv și nu există intoleranță, cursul de rumalon trebuie repetat după - luni Alte preparate tisulare (biogene), precum și steroizi anabolizanți (de exemplu, retabolil sub formă de - injecții intramusculare de ml în - zile) pot fi, de asemenea, utilizate pentru a stimula procesele reparatorii, care sunt indicate în special atunci când DOA se combina cu osteoporoza posttraumatica senila sau hormonala (climacterica, corticosteroizi) Acetatul de coferol este, de asemenea, prescris la , g pe zi timp de zile În tratamentul DOA complicată de sinovita reactivă (secundară), se prescriu aceleași medicamente antiinflamatoare pesteroizi (ASA, indometacină, bugdionă), dar în doză terapeutică completă (asemănătoare cu cea utilizată în RA, boala Bechterew etc ) Tratamentul trebuie efectuat pe fundalul repausului la pat, care asigură eliminarea mai rapidă a fenomenelor exudative precum și prevenirea încărcăturii asupra articulațiilor, ceea ce este posibil și mersul pe jos datorită unei scăderi semnificative sub influența medicamentelor în sindromul durerii În combinația de sinovite reactivă cu exacerbarea tromboflebitei extremităților inferioare, trebuie acordată preferință butadionei (sub rezerva precauțiilor de mai sus) După ce răspunsul inflamator a scăzut, doza de medicament antiinflamator nesteroidian poate fi redusă treptat Dacă aveți reacții adverse ale AAS, indometacină sau? butadiona, precum și în prezența contraindicațiilor pentru utilizarea lor, diclofenac sodic sau derivați ai acidului propionic (ibuprofen, naproxen etc ) sunt prescriși într-o doză clară Sunt posibile și diferite combinații de medicamente, astfel încât, cu o predominanță pronunțată a artralgiei (care apar seara sau noaptea), puteți continua tratamentul în timpul zilei cu aceleași medicamente (de exemplu, ASA sau derivați de acid propionic), iar la la sfârșitul zilei (după cină) prescrieți o doză mare de indometacin cu necesar în combinație cu un tranchilizant Prezența sinovitei persistente, slab susceptibilă de terapie antiinflamatoare, este o indicație pentru administrarea intraarticulară a inhibitorilor de protează: contracală ( - injecții intraarticulare săptămânale a câte unități fiecare) sau trasilol, Gordox etc Numirea GCS, inclusiv loc, se administreaza injectii cu o solutie de adrenalina , %; metoda de alegere în astfel de cazuri este introducerea penicilinazei - UI - intramuscular sau la locul injectării Este necesar să se asigure o ventilație eficientă a plămânilor: aspirați acumulat în căile respiratorii mucus, iar în caz de edem laringian se efectuează o traheostomie Se prescriu antihistaminice: suprastin ( ml soluție %) și difenhidramină ( ml soluție %) intravenoasă, precum și corticosteroizi: prednisolon până la - mg ( - fiole) sau metilprednisolon - până la - mg ( - fiole de urbazone sau metipred), iar în cazuri severe - mg ( amp de urbazone-forte sau metipred) în prima zi intravenos cu administrarea continuă de GCS intramuscular sau oral în doze descrescătoare timp de - săptămâni (în funcție de severitatea șocului) În absența normalizării persistente sub influența adrenalinei, se administrează tensiunea arterială pentru a menține aceasta din urmă cu stimulente alfa-adrenergice: norepinefrina ( - ml soluție , %) sau mezaton ( ml soluție %) prin picurare intravenoasă Dacă bronhospasmul nu este atenuat sub influența adrenalinei, se administrează eufillin - ml de soluție , % lent intravenos Petreceți inhalarea continuă de oxigen Dacă șocul a avut loc în condiții în afara spitalului, după îndepărtarea completă din șoc, în special, după normalizarea stabilă a tensiunii arteriale, pacientul este transferat la un spital pentru monitorizare și tratament în continuare Pentru a preveni dezvoltarea șocului anafilactic, înainte de a prescrie penicilină și alte medicamente menționate mai sus, care provoacă adesea reacții alergice, este necesar să se colecteze un istoric alergologic amănunțit și concentrat și să se evalueze posibilii factori de risc Acestea sunt: prezența unui pacient în prezent sau în trecut a bolilor alergice și, în special, a reacțiilor alergice la medicamente, precum și a bolilor fungice (risc de alergie la preparatele cu penicilină!); utilizarea pe termen lung de către pacienți în trecut a unui număr mare de medicamente; polifarmacie; contactul profesional pe termen lung al pacientului cu medicamente și substanțe chimice (pentru angajații din industriile farmaceutice și chimice, farmacii, instituții medicale etc ); - încălcarea stării funcționale a organelor excretoare și a mecanismelor de metabolizare a medicamentelor (în principal afectarea funcției renale și hepatice); prezența bolilor alergice la rudele de sânge ale pacientului este o ereditate împovărată (E Ya-Severova, ; Yu I Borodin, ) Trebuie amintit că prescrierea preventivă de antihistaminice nu reduce riscul de reacții alergice, ci doar maschează manifestările inițiale ale acestora Pentru a preveni reapariția șocului anafilactic, este necesar să se avertizeze pacientul cu privire la pericolul administrării repetate a medicamentului care a provocat șocul și să se noteze corespunzătoare în extrasul din istoricul medical, apoi în fișa ambulatoriului pacientului TULBURĂRI RESPIRATORII Leziunile inflamatorii acute ale plămânilor sunt rare în reumatologie și sunt reprezentate în principal de un proces de țesut vasculo-conjunctiv (pneumonită) în UP și LES, precum și în reumatism (pneumonie reumatică) Diagnosticul lor se bazează pe următoarele simptome: plângeri de dificultăți de respirație și dureri în piept, uneori hemoptizie; febră; date obiective de personalitate; volatilitate - o schimbare rapidă a zonelor de afectare pulmonară (în special detectată în mod clar prin examinarea cu raze X); combinație frecventă cu leziuni ale pleurei și pericardului; dezvoltarea pe fondul unui grad ridicat (III) de activitate a procesului; neef eficacitatea terapiei cu antibiotice și, în același timp, eficacitatea medicamentelor antiinflamatoare - de regulă, cu includerea GCS (M A Yasinovskiy, I M Gandzha, I P Lerner, ; E M Tareev și colab , ) Vasculita pulmonară acută și recurentă apare și în UP, LES și febra reumatică O" se manifestă prin dificultăți de respirație, tuse, hemoptizie (care, fiind simptomul principal al acestei leziuni, este uneori înlocuită cu sângerări pulmonare abundente); date obiective slabe: absența modificărilor de percuție, uneori ușoare rale umede Rolul principal în diagnosticul vasculitei pulmonare este jucat de examinarea cu raze X, care relevă o creștere a modelului pulmonar, prezența multor umbre focale mici asemănătoare tuberculozei pulmonare diseminate (MA Yasinovsky, I M Gandzha, I P Lerner) Odată cu înfrângerea ramurilor mari ale arterei pulmonare, pot apărea infarcte pulmonare; uneori are loc distrugerea țesutului pulmonar cu formarea de cavități Când procesul se extinde la vasele bronhiilor, se poate dezvolta un sindrom bronhospastic, la vasele pleurei - pleurezie exsudativă (de obicei hemoragică), pneumotorax Tratamentul constă în prescrierea de corticosteroizi, aminofilină, cu amenințarea trombozei - agenți antiplachetari (dipiridamol), AAS și heparină Astmul bronșic se dezvoltă la pacienții cu UP, precum și la alergii la medicamente Trebuie amintit despre pericolul de a dezvolta astm atunci când se prescrie ASA la pacienții cu polipoză nazală (așa-numita triadă astmatică: astm bronșic, polipoză nazală și intoleranță la ASA; A D Ado, N V Adrianov, ; R Shyder, G Siegal; , ) Diagnosticul astmului bronșic nu este de obicei dificil Caracteristicile sale în UP sunt: curs sever, adesea cu febră și hipereozinofilie, dezvoltarea frecventă a statusului astmatic Tratamentul crizelor de astm bronșic se efectuează după principii general acceptate cu includerea corticosteroizilor în cazurile de atac sever și, mai ales, de afecțiune astmatică ÎNCĂLCĂRI ÎN APARATUL DIGESTIV Sindromul abdominal acut fals (abdomen acut complex, apoi A P Podonenko-Bogdanova, ), denumit de obicei în reumatologie sindrom abdominal, apare în multe boli reumatice, cel mai adesea în LES, UP, reumatism (în principal , în copilărie), rar cu DM și RA De asemenea, este caracteristică vasculitei hemoragice - boala Schonlein * - Henoch (purpură abdominală), pentru dureri periodice, precum și un tromb obliterant al scutului Winivarter-Berger Principala manifestare a sindromului abdominal este o durere acută în abdomen, de aceea se mai numește și durere abdominală (E M Tareev și colab , ) Durerea poate fi larg răspândită sau localizată, constantă sau schimbătoare în intensitate < localizare Poate fi însoțită de simptome dispeptice (greață, vărsături, scăderea apetitului); tulburări intestinale (retenție de scaun și gaze sau diaree) Obiectiv se determină următoarele: febră, flatulență, palpare moderată a abdomenului, ocazional tensiune ușoară în peretele abdominal, uneori un simptom Shchetkin-Blumberg slab pozitiv sau îndoielnic Dacă icosintoza este detectată în sânge Principala trăsătură distinctivă a clinicii sindromului abdominal ar trebui luată în considerare absența luminozității simptomului inerent adevăratului "abdomen acut" matiki cu o creștere constantă a gradului de severitate Tabloul clinic seamănă mai degrabă cu tromboza vaselor mezenterice (F "I Komarov, ) Cu toate acestea, erorile de diagnosticare sunt încă posibile, ceea ce duce la o operație nerezonabilă Cauzele sindromului abdominal sunt cel mai adesea leziuni ale vaselor cavității abdominale, mai rar hemoragii la nivelul peritoneului sau mezenterului, precum și inflamația peritoneului (peritonita), dar fără leziuni infecțioase și mai ales purulente Prin urmare, operația nu este în niciun caz afișată Ocazional, ileusul paralitic apare cu leziuni de sclerodermie ale intestinelor, care, de asemenea, nu necesită tratament chirurgical Tactica de așteptare pentru sindromul abdominal ne permite, de obicei, să observăm regresia simptomelor, acesta din urmă este deosebit de pronunțat atunci când se prescrie terapie antiinflamatoare (steroidiană și pentru reumatism și nesteroidiene) Principala dificultate pentru medic este posibilitatea dezvoltării unui adevărat "abdomen acut" în bolile reumatismale și problema rezultată a diagnosticului diferențial (observarea împreună cu chirurgul) Adevăratul sindrom "abdomen acut" este mai rar întâlnit în clinica de reumatologie decât cel fals Cauzele acesteia pot fi: peritonita perforativa datorata leziunilor ulcerative si necrotice ale intestinelor si mult mai rar pancreatita acuta hemoragica sau necroza acuta a pancreasului Patologia indicată a intestinelor și pancreasului se dezvoltă ca urmare a vasculitei severe în SJS și UP O atenție deosebită trebuie acordată peritonitei care apare cu perforarea ulcerelor medicinale ale stomacului și intestinului subțire (când se utilizează medicamente antiinflamatoare nesteroidiene - mai des butadionă, indometacină și, de asemenea, corticosteroizi) Diagnosticul de peritonită perforativă, de obicei, nu provoacă dificultăți, deoarece procedează de obicei Cu toate acestea, la pacienții care iau GKO, simptomele sale se dovedesc a fi atipice și șterse: sindromul durerii este relativ slab exprimat - nu există o durere clasică de pumnal; nu există abdomen ca o placă, simptomul lui Shchetkin-Blumberg este negativ sau îndoielnic etc O astfel de estompare a simptomelor, datorită efectului antiinflamator puternic al GCS, poate provoca un diagnostic eronat și târziu Diagnosticul adevăratului sindrom al "abdomenului acut" trebuie efectuat împreună cu chirurgul Tratamentul este o intervenție chirurgicală urgentă Sângerări gastrointestinale Cea mai frecventă sângerare apare din părțile superioare ale aparatului digestiv ("sângerare gastro-intestinală superioară") Cauzele lor sunt leziuni hemoragice ulcerative ale stomacului și intestinului subțire, în principal de origine medicinală Mult mai rar, sângerarea apare ca urmare a leziunilor hemoragice ulcerative cauzate de bolile reumatice în sine (SJS, DM, și mai ales UP) Sursele de sângerare medicamentoasă pot fi atât o exacerbare a unui ulcer peptic deja prezent la un pacient, cât și eroziuni și ulcere acute; se pot dezvolta odată cu utilizarea medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene (de obicei AAS și indometacin) singure sau (mai ales) în combinație cu corticosteroizi Cu ulcerații existente ale membranei mucoase, sângerarea poate apărea sub influența anticoagulantelor Diagnosticul de sângerare evidentă (manifestată) din părțile superioare ale aparatului digestiv nu este dificil: acestea se manifestă prin vărsături sângeroase (conținut amestecat cu sânge sau zaț de cafea ușor alterat - hematemeză) și (sau) scaune gudronate, (mele) pe) Cu toate acestea, erorile de diagnostic sunt posibile, atunci când o impresie falsă de vărsături sângeroase este creată de prezența impurităților alimentare în conținutul gastric, iar o impresie falsă de melena este prezența bismutului, fierului etc în fecale ca urmare a ingerării preparatelor care conțin bismut (vikai-ra, vikalin) și preparate de fier Prin urmare, semnele clinice și de laborator ale pierderii acute de sânge sunt de asemenea importante pentru diagnostic: insuficiență vasculară acută (manifestare precoce a sângerării), "leucocitoză posthemoragică" (F I Komarov, ), anemie posthemoragică acută ca manifestare tardivă a sângerării severe ( este detectată din a doua zi, iar reticulocitoza - din a patra zi după pierderea de sânge), precum și azotemie Sursa sângerării și natura leziunii sunt stabilite folosind fibrogastroduodenoscopia Deoarece leziunile medicamentoase ale stomacului și intestinului subțire se manifestă adesea prin eroziuni - defecte superficiale ale membranei mucoase, iar recunoașterea lor prin fluoroscopie, chiar și folosind metoda de contrast dublu recomandată în astfel de cazuri, este extrem de dificilă, radiodiagnosticul nu este foarte potrivit pentru clarificare sursa de sângerare gastrointestinală în clinica de reumatologie Trebuie să vă amintiți întotdeauna despre posibilitatea unei combinații de sângerare cu perforarea ulcerelor gastrice și duodenale - diagnosticul în astfel de cazuri este dificil, iar consecințele unui diagnostic târziu sunt fatale Tratament Un pacient cu sângerare gastrointestinală trebuie transferat imediat la un spital chirurgical și apoi observat împreună de un chirurg și un medic generalist (reumatolog) Cu toate acestea, intervenția chirurgicală trebuie evitată pe cât posibil, pe baza următoarelor considerații: în etiologia hemoragiilor gastrointestinale la reumatismele la pacienți, un anumit rol, adesea principal, îl joacă ulcerațiile medicamentoase ale stomacului și intestinului subțire, iar după eliminarea medicamentelor ulcerogene și numirea terapiei conservatoare, sângerarea se oprește de obicei; intervenția chirurgicală la mulți pacienți reumatici prezintă un risc cunoscut datorită severității bolii de bază (de exemplu, boală reumatică a inimii, manifestări viscerale de PR, LES, UP); în cazurile de boli difuze ale țesutului conjunctiv, riscul crește, deoarece operația poate duce la o exacerbare bruscă a bolii, iar o creștere a dozei de corticosteroizi este imposibilă din cauza prezenței sângerării gastrointestinale Necesitatea tratamentului chirurgical apare numai în cazurile în care amploarea și severitatea pierderii de sânge amenință viața pacientului, iar terapia conservatoare este ineficientă, precum și în cazul sângerărilor repetate Tratamentul conservator al sângerării gastrointestinale este complex și diferă printr-o serie de caracteristici la pacienții reumatici În primul rând, este necesar să se anuleze medicamentul care a provocat sângerarea Dacă în cazurile de terapie combinată este dificil să se stabilească imediat "vinovat" de sângerare, toate medicamentele cu potențial activitate ulcerogenă trebuie întrerupte Excepție fac corticosteroizii, mai ales dacă sunt utilizați în doze terapeutice: anularea lor bruscă este imposibilă (pericol de sindrom de sevraj), este necesară o scădere treptată a dozei lor Desemnat: repaus strict la pat; foamea de a opri sângerarea (de obicei în timpul primelor ■ raţe) cu trecerea la băutură intensă şi (din a -a- -a zi) la o dietă strictă, cu respectarea principiului economisirii mecanice, chimice şi termice a stomacului (dieta Cheilengracht) , etc ) Un obiectiv terapeutic important este oprirea sângerării niya Dintre măsurile hemostatice, de obicei numai efectele locale (hipotermia locală sau coagularea, inclusiv coagularea cu laser, a unei zone de sângerare a membranei mucoase, aplicarea locală a trombinei, fibrinei) se dovedesc a fi eficiente Medicamentele prescrise în mod tradițional (Vikasol, clorură de calciu etc ) sunt ineficiente în majoritatea cazurilor În același timp, trebuie avut în vedere că majoritatea medicamentelor utilizate îndelung la pacienții reumatici sunt antiinflamatoare nesteroidiene: butadiona, indometacina, ibuprofenul și, mai ales, ASA, precum și clorochina, au capacitatea de a suprima agregarea trombocitară și, astfel, de a crește riscul și intensitatea sângerării, mai ales pe fondul trombocitopatiei latente deja prezente la pacient ( S Bar Kagan, ) O încălcare pronunțată a funcției trombocitelor poate fi stabilită printr-o creștere a duratei sângerării Pentru a îmbunătăți funcția trombocitelor și starea pereților vasculari, tratamentul sângerării gastrointestinale include: acid aminocaproic, care este, de asemenea, un inhibitor al fibrinolizei, la o rată de , g / kg greutate corporală pe zi (intravenos, ml de soluție % sau % sau în interior în doze - la fiecare ore), adrox-sleep (sub piele sau intramuscular - ml pe zi), dicinonă (intravenos - ml), ATP Aceste activități pot fi completate cu terapie antiacide; medicamentul de elecție în astfel de cazuri este blocantul receptorilor H cimetidina (A L Grebenev, ) Dacă sângerarea a apărut pe fondul unei supradoze de anticoagulante cumarinice (acțiune indirectă), care poate fi stabilită pe baza unei scăderi accentuate a indicelui de protrombină, este obligatorie administrarea vitaminei K În cazuri severe, aceasta poate fi suplimentată prin transfuzie de plasmă (până la litru pe zi) Dacă heparina a fost administrată înainte de apariția sângerării, doza acesteia trebuie redusă brusc (de - ori) (anularea completă și bruscă nu este de dorit din cauza pericolului așa-numitei hipercoagulări de rebound) și trebuie verificat timpul de coagulare a sângelui pentru a exclude efectele supradozajului acestuia Dacă există și sângerarea nu poate fi oprită, o soluție de % de sulfat de protamina este injectată intravenos fracționat pentru a inactiva heparina sub controlul obligatoriu al timpului de coagulare a sângelui (o supradoză de medicament este nedorită) Este vital și adesea prima prioritate să se determine prezența simptomelor de șoc (șoc hemoragic) și, în special, a hipovolemiei Pentru a rezolva această problemă, ar trebui să se concentreze pe indicatori simpli, dar foarte valoroși în această situație: pulsul și tensiunea arterială Cu o creștere a frecvenței cardiace cu - la min (tahicardie - la min) și o scădere a presiunii sistolice sub , kPa ( mm Hg), administrarea intravenoasă prin picurare de soluții de înlocuire a volumului (substituind plasmă) este indicat: gelatinol, hemodez sau, în cazuri extreme, soluție izotonică de clorură de sodiu Soluțiile de dextran (poliglucină, reopoliglyukin) sunt mai puțin indicate, deoarece au un efect pronunțat antitrombotic și, în special, antiagregant ( S Barkagan, ) Pentru succesul tratamentului contează nu atât tipul de lichid folosit, cât momentul administrării acestuia (trebuie început cât mai devreme) și cantitatea acestuia Cu parametrii hemodinamici de mai sus, care corespund unui grad moderat de șoc hemoragic (după M Weil, N Shubin ) și gradul II de severitate a sângerării gastrointestinale (după F I Komarov, ), vorbim despre o pierdere de aproximativ % din volumul sanguin (aproximativ , * '■J În astfel de cazurile merg de obicei până la , - litri de lichid sau mai mult Deoarece oliguria este unul dintre cei mai importanți indicatori de prognostic ai severității șocului, cantitatea de lichid transfuzat este controlată de cantitatea de diureză, care nu trebuie să fie mai mică de , l pe zi Dacă hipovolemia nu este clar detectată, dar există motive să o suspectăm, se efectuează teste farmacologice cu medicamente blocante a-adrenergice Deci, de exemplu, dacă administrarea intravenoasă de clorpromazină ( , - mg/kg greutate corporală) duce la o scădere pronunțată a tensiunii arteriale sistolice (cu mai mult de %), aceasta indică prezența hipovolemiei latente (J Gladish et al , , etc ) Odată cu pulsul și tensiunea arterială, trebuie monitorizate și valoarea hematocritului, nivelul de azotemie, conținutul de proteine totale și albumină din sânge În cazul hipoalbuminemiei severe, o parte din lichidul transfuzat trebuie înlocuită cu o soluție de albumină Transfuzia de sânge este nedorită, deoarece poate crește patologia trombocitară și, dacă transfuzia este repetată, poate provoca apariția reacțiilor imunopatologice, în special la pacienții cu PR și boli difuze ale țesutului conjunctiv Cu toate acestea, atunci când hematocritul scade sub %, o parte din lichidul transfuzat trebuie înlocuită cu sânge Cu tahicardie mai mult de în min și o scădere a tensiunii arteriale sistolice sub , kPa sau mm Hg Artă (corespunzător* gradului sever de șoc hemoragic, după Weil și Shubin, și gradului III de severitate a sângerării gastrointestinale, după Komarov), apare de obicei anuria În astfel de cazuri, vorbim despre o pierdere de până la % din volumul de sânge (aproximativ , litri) Se observă anemizare severă (nivelul hemoglobinei sub , mmol/l) Pacientul trebuie să transfuzeze urgent , - litri de lichid, dintre care jumătate ar trebui să fie proaspăt izogrup, sânge compatibil cu Rh În absența sângelui proaspăt, acesta poate fi înlocuit cu sânge citrat păstrat nu mai mult de zile; trebuie preîncălzit, iar pentru a preveni intoxicația cu citrat, trebuie administrat gluconat de calciu - ml de soluție % la ml de sânge (H P Shuster, etc ) Analepticele vasculare, stimulentele a-adrenergice (norepinefrina, mezagon) nu sunt indicate nici măcar în șoc sever ÎNCĂLCĂRI DIN RINICHI Patologia renală apare în multe boli reumatismale, dar diferă în special în severitate doar în LES, SSJ și UP, determinând adesea prognosticul și evoluția acestora Cu aceleași boli pot fi observate și condiții de urgență cauzate de afectarea rinichilor Insuficiența renală este cea mai formidabilă afecțiune care se dezvoltă cu așa-numita sclerodermie adevărată nocturnă, nefrită lupică și UP Poate fi acută și cronică Semnul său clinic principal este sindromul de uremie Tratamentul insuficienței renale se efectuează prin metode tradiționale, dintre care cea mai eficientă este hemodializa În cazurile de hemodializă ineficientă, recurg la metode chirurgicale de tratament - nefrectomie, după care eficacitatea hemodializei crește semnificativ și transplantul de rinichi (N G Guseva, I E Tareeva, ) Un sindrom nefrotic în curs de dezvoltare acută poate deveni o afecțiune severă, adesea urgentă - în principal la pacienții cu nefrită lupică, la care este considerată o criză autoimună (V A Nasonova, ), precum și în amiloidoză la pacientii cu RA de lunga durata Caracteristicile sale cele mai caracteristice sunt: proteinurie severă (mai mult de g/l pe zi), hipoproteinemie cu hipoalbuminemie, edem; hipercolesterolemia, de regulă, este absentă - așa-numitul sindrom pseudonefrotic (M Shearn, ) Cu toate acestea, în ciuda severității manifestărilor și complicațiilor (uneori fatale) ale sindromului nefrotic, adevăratul pericol pentru pacient nu este adesea el însuși, ci afectarea progresivă a rinichilor Tratamentul patogenetic al sindromului nefrotic include corticosteroizi, clorochină, indometacină pe fondul unei diete raționale (hiponatrice, proteine de calitate superioară), simptomatică - diuretice și antibiotice Terapia trebuie diferențiată: în nefrita lupică, alături de doze mari de corticosteroizi, se prescriu de obicei imunosupresoare citostatice, iar în amiloidoză ca urmare a PR se preferă dozele mari de clorochină TULBURĂRI DE SÂNG Tulburările hematologice acute în bolile reumatice sunt afecțiuni autoimune și se manifestă prin crize: trombocitopene și kimn hemolitic Crizele trombocitopenice se dezvoltă pe fondul purpurei trombocitopenice simptomatice - sindromul Werlhof, observat în principal în LES și rar în SJS și RA Semnificația purpurei trombocitopenice în LES este că poate fi o manifestare precoce și numai clinică a bolii - "echivalentul hematologic" al acesteia (E M Tareev și colab , ; V A Nasonova, ) Tratamentul crizelor trombocitopenice constă în prescrierea unor doze mari de corticosteroizi ( mg/kg greutate corporală pe zi de prednisolon sau o doză adecvată de alt medicament steroidian), iar dacă sunt ineficiente, în splenectomie Cu toate acestea, trebuie amintit că splenectomia, ca orice altă operație, poate duce la o exacerbare a bolii de bază (în special LES) Crizele hemolitice apar pe fondul anemiei hemolitice autoimune observate în LES, în care, de asemenea, poate fi o manifestare precoce și uneori prima a bolii (E M Tareev, V A Nasonova) și mai rar cu SJS Testul Direct Coombs este de obicei pozitiv, dar valoarea sa diagnostică este scăzută, deoarece apare în LES și fără semne de hemoliză Tratamentul se efectuează cu doze mari de corticosteroizi ( - mg/kg de prednisolon pe zi), dacă aceștia sunt ineficienti, se efectuează splenectomie (cu riscul de exacerbare a LES) INDEX SUBIECTULUI Sindrom abdominal Alopurinol , j Preparate cu aminochinolină , , , , , , Spondilita anchilozantă - vezi Spondilita anchilozantă Medicamente antiaritmice Antigen de histocompatibilitate Anticoagulante , Ser antilimfocitar Limfocitar Serum antilimfocitar - globularhyrmie m tulburari Art eparon Artroza - vezi Osteoartrita deformatoare Asistolia ventriculară Aspirina - vezi Acid acetilsalicilic Astm - bronșic - cardiac , , , , , , Acid acetilsalicilic , , , , , Balneoterapie Beta-blocante , , Boala Hager , , , Bicilină - , , - Ganglionii lui Bouchard Băi - iod-brom - radon - hidrogen sulfurat - dioxid de carbon - clorură de sodiu (sare) zakuliti t - lupus - pulmonară - reumatismal - sistemic - vezi Periarterita nodulară - cerebrală Insuficiență vertebrobazilară , Lupus eritematos sistemic , , Galvanizare Ganglioni Heberden Hipertensiune arterială • arterială , , Glucocorticoizi , , , - , , , NR, , , Spa-uri cu noroi Terapia cu nămol - vezi Peloterapie Darsonvalizare Boli degenerative ale coloanei vertebrale , , , Decaris - vezi Levamisole Dermatomnozis , NO, , Osteoartrita deformantă , , , Curenți diadinamici Diatermie Dimetil sulfoxid , , Dipiridamol , Distrofia miocardică Preparate de aur , - radioactiv , Radiația - infraroșu - laser - ultraviolete Imunosupresoare citostatice , - , , , , Derivați ai acidului indoacetic , , , , , , Inductotermia Accident vascular cerebral hemoragic Infarct miocardic , Cardites - cu reumatism - vezi Reumocardită -artrita reumatoida - - lupus eritematos sistemic - sistemic - sclerodermie Boala Kashin - Beck , , Chistul lui Baker Colaps Colchicina Crizoterapie - vezi Preparate cu aur Crizele - hemolitic - vasculare - trombocitopenică Sângerare gastrointestinală , , Curantyl - vezi simptomul Dipiridamol Kushelevsky Lasere Levamisol , , Limfofereză Masaj Meningoencefalita - vezi Encefalita Fibrilatie ventriculara Fibrilație atrială , , , , , Terapia cu microunde Diuretice , Tulburări de ritm cardiac , , Insuficiență de supapă - aorta - mitrala - tricuspidian Insuficiență circulatorie , Insuficiență suprarenală acută Insuficiență renală Insuficiență vasculară acută Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene , , , , , , , , Nefrită lupică , Sindrom nefrotic ~~ Simptomul "Fire" Preparate cu nitroglicerină , , , Leșin Ozokerit Oleandomicină , , Sindromul "abdomen acut" Edem pulmonar - vezi simptomul de astm cardiac Otta Terapia peloidă Penicilamină , , Peniciline , , , , Sindromul mușchiului scalen anterior Derivați de pirazolonă , , , , , , Guta , Defecte cardiace - combinat Prevenirea bolilor reumatismale Psihoze Artropatia psoriazica , , Terapia cu puls , Reumatism , , , afectarea ochilor - organe interne - piele - inimi - vezi Reumocardită - membrane seroase , ' - nave - articulații - SNC Artrita reumatoidă , , , amiloidoza renala , leziuni viscerale - , Reumocardita Sindromul Raynaud boala Reiter , , Rumalon , Sacroileita , , Derivați ai acidului salicilic Terapia cu lumină Glicozide cardiace , Syndesmofit , Sinoviorteza Sinovectomie , Sclerodermie sistemică , , , Scootamil Stenoză - mitrala - deschideri ale aortei - tricuspidian Angina Sindromul Sjogren Tahicardie paroxistica Tetracicline , ■ Sindromul Thibierge-Weissenbach Tranchilizante , Trasilol , , Terapia UHF Periarterita nodoasă , , leziuni viscerale Ecografia Agenți uricozuric , Boala Urov - vezi boala Kashin-Beck ♦sindromul galben Arbitrarul acizilor fenilalcanoici Aparat de kinetoterapie boala Horton Simptomul Schober Șoc anafilactic Extrasistole , Electroforeza medicamentelor Embolie cerebrală Endocardita - lupus' - infecțios , - reumatismal Encefalita Eritromicină , , Etamid , Eufillin , , CUPRINS De la autori CAPITOLUL I Clinica și diagnosticul bolilor reumatismale Revmg <zm I B Rudenko, G F Iatysheva Boli difuze ale țesutului conjunctiv N B Ruden: G F Latysheva Uitând articulațiile și inflamația coloanei vertebrale de altă natură NB Rudenko G F Latysheva, L A Venchikova Boli ale articulațiilor și coloanei vertebrale de natură degenerativă Gută L A Venchikova Patologia cardiacă în clinica bolilor reumatice N A Ostapchuk, V G Saprygin CAPITOLUL II Terapia medicamentosă pentru bolile reumatismale Medicamente de bază (mecanism și caracteristici de acțiune, indicații și contraindicații de utilizare) A F Leshchinsky ( Tactica de tratament al bolilor reumatice I A Ostapchuk CAPITOLUL III Factori fizici și de stațiune în tratamentul bolilor reumatice A F Leshchinsky, N A Kivertseva CAPITOLUL IV Prevenirea bolilor reumatismale A F Leshchinsky CAPITOLUL V Condiții de urgență în clinica bolilor reumatice N A Ostapchuk Tulburări ale sistemului nervos central Tulburări ale sistemului cardiovascular Tulburări ale sistemului respirator Tulburări digestive Tulburări ale rinichilor Tulburări ale sistemului sanguin ' Index de subiect C Manualul unui reumatolog / Rudenko K B , Leshchinsky A F , Ostapchuk N A și colab K : Health, p Manualul de referință conturează clinica, diagnosticul și prevenirea bolilor reumatice, în special reumatismul, bolile articulațiilor conjunctive etc Sunt descrise metode moderne de tratament, inclusiv metode de stațiune prnve-d și de fizioterapie C "' UPP ' ^ , , Я https://neculaifantanaru com/en/qualities-of-a-leader html